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Leçons  sue  la  physiologie  noemale  et  pathologique  du  système 
nerveux.  (Paris,  1873-1874,  2 volumes  in-8°  avec  figures  Prix- 
10  fr.) 


Recherches  sue  l’anatomie  pathologique  et  la  natuee  de  la 
paealysie  généeale,  en  collaboration  avec  M.  le  Dr  Bonnet. 
(Aiinnl.es  médico-psycliologiques,  4e  année,  t.  XII,  septembre 
en  1876.  1 vol.  in-8°  avec  23  planches. 

Recherché^,  sue  la  nature  et  le  siège  de  l’amidon  animal. 
(Comptes  rendus  de  la  Société  de  Médecine  de  Nancy  1861- 
l'86^)';  ''  ' 


La  Glycogénie  justifiée  par  l’examen  des  excrétions  chez  les 
diabétiques.  (Mémoires  de  l’Académie  de  Stanislas,  1863.) 

t 

Etude  physiologique  sue  le  magnétisme  animal.  (Mémoires  de 
l’Académie  de  Stanislas,  1865.) 

Note  sue  les  tumeurs  perlées.  (Comptes  rendus  de  la  Société  de 
Médecine  de  Nancy,  1862-1863.) 

Note  sue  la  steuctuee  des  reins  de  la  eousse.  (Mémoires  de 
l’Académie  de  Stanislas,  1863.) 

Note  sue  les  tumeurs  congéniales  de  la  région  saceo-péei- 
néale.  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  Médecine  de  Nancy, 
1867.) 

Note  sue  l’action  physiologique  de  la  Delphine.  (Comptes 
rendus  de  la  Société  de  Médecine,  1866.) 

Recherches  sue  l’anatomie  et  la  physiologie  de  la  glande 
thyroïde.  (Mémoires  de  l’Académie  de  Stanislas,  1868,  et 
Comptes  rendus  de  la  Société  de  Médecine  de  Nancy,  1870.) 

Note  sue  l’innervation  de  la  glande  thyroïde.  (Extrait  du 
Journal  de  l'Anatomie  et  de  la  Physiologie  de  M.  Ch.  Robin.  N°  de 
septembre  1876.) 
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SUR 

LA  PHYSIOLOGIE 

NORMALE  ET  PATHOLOGIQUE 


DU 

SYSTÈME  NERVEUX 


QUARANTE-DEUXIÈME  LEÇON. 


Les  centres  nerveux  dont  nous  avons  tracé  le  mécanisme  physio- 
logique et  pathologique  dans  les  leçons  précédentes,  possèdent  des 
agents  extrinsèques  de  perfectionnement,  visant  avant  tout  leur  pro- 
tection et  leur  nutrition.  Ces  organes,  annexés  à l’axe  cérébro-spinal, 
contractent  avec  lui  des  relations  fonctionnelles  tellement  intimes 
qu’ils  en  demeurent  inséparables  dans  l’état  normal,  et  plus  encore 
dans  1 état  de  maladie.  En  effet,  les  altérations  des  enveloppes  du  cer- 
veau éveillent  constamment  une  symptomatologie- qui  relève  incon- 
testablement de  ce  centre  nerveux.  On  ne  saurait  donc  négliger  leur 
étude,  surtout  quand  ou  a pour  but  principal  d’appliquer  les  données 
de  la  physiologie  aux  déviations  morbides  de  l’organisme. 

Sous  le  litre  d 'Annexes  des  centres  nerveux,  nous  allons  com- 
prendre les  diverses  membranes  qui  séparent  l’axe  cérébro-spinal  des 
parois  osseuses  du  crâne  ou  du  rachis,  et  le  liquide  appelé  céphalo- 
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rachiclen.  Rappelons  d’abord  les  notions  anatomiques  qui  doivent 
servir  de  base  à nos  vues  physiologiques  et  pathologiques. 


Considérations  anatomiques  sur  les  annexes. 


Jusque  dans  ces  dernières  années,  tous  les  traités  d’anatomie 
ont  décrit  trois  membranes  bien  distinctes  par  leur  conformation, 
leur  texture  et  leur  destination  : 1°  une  externe,  nommée  dure-mère, 
de  nature  fibreuse,  tapissant  la  face  interne  du  crâne  et  du  rachis 
auxquels  elle  servirait  de  périoste  interne;  2°  une  moyenne,  dite 
arachnoïde,  identique  à toutes  les  séreuses  de  l’économie,  représen- 
tant par  conséquent  comme  elles  un  sac  sans  ouverture  auquel  on 
pourrait  reconnaître  deux  feuillets,  dont  l’un,  le  pariétal,  serait 
intimement  uni  à la  face  interne  de  la  dure-mère,  et  l’autre,  le  vis- 
céral, offrirait  ceci  de  particulier  qu’il  ne  suivrait  pas  le  viscère 
enveloppé  dans  tous  ses  accidents  de  surface  et  qu’il  passerait  d’une 
circonvolution  à l’autre,  touchant  seulement  leur  sommet  et  formant 
comme  une  série  de  ponts  au-dessus  des  sillons  qui  les  séparent  ; 
3°  une  enveloppe  cellulo-vasculaire,  appelée  pie-mère,  qui  serait 
comme  la  membrane  nourricière  des  centres  nerveux  et  qui,  pour 
mieux  accomplir  ce  but,  accompagnerait  la  substance  corticale  de 
la  manière  la  plus  intime  dans  tous  ses  plis  et  replis. 

Depuis  'quelque  temps,  bon  nombre  d’anatomistes  se  montrent 
portés  à nier  l’existence  de  l’arachnoïde  en  tant  que  membrane 
séreuse  réelle  et  représentant  un  sac  sans  ouverture.  Pour  eux,  le 
prétendu  feuillet  pariétal  ne  serait  autre  chose  que  la  couche  la  plus 
interne  de  la  dure-mère,  et  le  feuillet  viscéral  la  couche  la  plus 
externe  de  la  pie-mère,  toutes  deux  modifiées  d’une  façon  spéciale 
par  suite  des  mouvements  de  glissement  qu’elles  exécutent  l’une  sur 
l’autre.  Mais  on  serait  tout  aussi  autorisé  à considérer  les  deux  lames 
fibreuses  de  la  plèvre  comme  résultant  du  tassement  du  tissu  cellu- 
laire de  la  paroi  thoracique  et  de  celui  de  la  périphérie  du  poumon, 
et  à regarder  leur  revêtement  épithélial  comme  une  modification 
histologique  due  au  frottement.  L’individualité  anatomique  est  tout 
aussi  justifiée  dans  un  cas  que  dans  l’autre.  Du  reste,  peu  importe 
la  manière  dont  on  envisage  les  choses.  Ce  qu’il  y a de  certain,  c’est 
que  la  face  interne  de  la  dure-mère  ne  contracte  aucune,  adhérence 
avec  ce  qu’on  a appelé  le  feuillet  viscéral;  c’est  que  ces  deux  niera- 
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brunes  sont  par  conséquent  libres  de  glisser  l’une  sur  l’autre,  comme 
le  feuillet  viscéral  de  la  plèvre  sur  son  feuillet  pariétal  ; c’est  que  ces 
deux  surfaces  sont  tapissées,  absolument  comme  toutes  les  séreuses, 
d'une  couche  épithéliale  qui,  rien  que  par  sa  présence,  vient  attes- 
ter de  l’existence  de  glissements.  Incontestablement,  les  conditions 
mécaniques  et  histologiques  des  séreuses  existent,  et,  au  point  de 
vue  physiologique,  les  conséquences  demeurent  identiques.  D'une 
part,  le  crâne  avec  sa  membrane  fibreuse  à revêtement  épithélial, 
d'autre  part,  l’encéphale  avec  son  atmosphère  celluleuse  à surface 
externe  tassée  et  à couche  pavimenteuse,  représentent  : le  premier, 
la  surface  de  glissement,  et  le  second,  le  corps  glissant,  en  même 
temps  que  les  véritables  contenant  et  contenu. 

L’existence  de  l’arachnoïde  étant  ainsi  justifiée,  sinon  au  point  de 
vue  anatomique,  du  moins  au  point  de  vue  de  la  mission  à accom- 
plir, revenons  sur  chacune  des  parties  énumérées  précédemment, 
dans  le  double  but  de  vous  rappeler  les  quelques  particularités 
d’anatomie  descriptive  offrant  un  intérêt  fonctionnel  et  symptoma- 
tique, ainsi  que  les  différences  qui  existent  entre  les  annexes  de 
l’encéphale  et  celles  de  la  moelle,  et  de  porter  à votre  connaissance 
le  résultat  des  recherches  récentes  des  anatomistes  sur  ce  sujet. 

Dure-mère.  — Il  serait  évidemment  oiseux  de  vous  décrire  ici 
les  replis  que  forme  la  dure-mère  crânienne  conjointement  avec  le 
représentant  du  feuillet  pariétal  de  l’arachnoïde  et  qui,  sous  les 
noms  de  faux  du  cerveau,  de  faux  et  de  tente  du  cervelet,  s’insinuent 
entre  les  deux  hémisphères  cérébraux,  les  deux  hémisphères  du 
cervelet  et  entre  ces  deux  départements  de  l’encéphale,  ainsi  que 
les  cavités  tubulaires  qui  sont  creusées  dans  son  épaisseur  et  qui 
transforment  en  sinus  les  troncs  des  veines  encéphaliques.  Quoique 
ce  soit  surtout  par  ces  conditions  particulières  que  la  dure-mère 
rende  des  services  à la  fonction  de  l’innervation,  elles  constituent 
tontelois  des  données  trop  élémentaires  pour  avoir  besoin  d’être 
remises  en  mémoire.  Je  tiens  seulement  à attirer  un  instant  votre 
attention  sur  les  nerfs  de  cette  membrane,  sur  son  plexus  interne 
et  sur  les  espèces  de  fentes  que  cette  tunique  fibreuse  semble  pré- 
senter. 

La  dure-mère,  du  moins  dans  sa  portion  crânienne,  se  montre 
plus  riche  en  filets  sensitifs  que  toutes  les  autres  membranes  de 
même  nature,  ce  qui  explique  la  vive  sensibilité  qu’elle  peut  acqué- 
rii  dans  I état  pathologique,  la  violente  céphalalgie  qui  accompagne 
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le  plus  souvent  ses  états  inflammatoires  et  les  retentissements  réflexes 
qu’elle  peut  provoquer  dans  les  diverses  régions  du  système  nerveux. 
Ces  faits  symptomatologiques  se  comprennent  d’autant  mieux  que 
tous  les  filets  que  reçoit  la  dure-mère  encéphalique  émanent  du  tri- 
jumeau, qui  est  de  tous  les  nerfs  celui  qui  donne  lieu  aux  névralgies 
les  plus  intenses  et  qui  exerce  sur  les  centres  nerveux  l’influence 
réflexe  la  plus  puissante. 

A la  face  interne  de  la  dure-mère  se  trouve  un  réseau  vasculaire 
dont  l’existence  est  connue  depuis  un  certain  temps,  mais  sur  la 
nature  duquel  on  n’est  pas  encore  fixé.  Key  et  Retzius  le  regardent 
comme  appartenant  au  système  veineux.  Recklinghausen  en  fait  au 
contraire  une  dépendance  de  l’appareil  lymphatique.  Bœlim  déve- 
loppe même  celte  dernière  interprétation  en  faisant  communiquer 
ce  réseau,  d’une  part,  avec  la  cavité  de  l’arachnoïde,  et  d’autre  part, 
avec  les  capillaires  sanguins  de  la  dure-mère.  11  y aurait  eu  là  une 
disposition  anatomique  capable  de  jeter  un  nouveau  jour  sur  les 
produits  pathologiques  que  l’on  peut  rencontrer  dans  la  cavité 
arachnoïdienne.  Mais  des  recherches  plus  récentes  de  Michel  tendent 
à donner  raison  à Key  et  Retzius.  En  pratiquant  des  injections  dans 
les  veines,  il  a pu  remplir  trop  complètement  et  trop  rapidement  ce 
réseau,  pour  qu’il  ne  soit  pas  une  dépendance  immédiate  du  système 
veineux.  Il  a constaté  en  outre  que  ce  réseau  interne  est  uni  à un 


autre  réseau  externe,  formé  de  veines  plus  volumineuses,  par  des 
veinules  qui  traversent  perpendiculairement  l’épaisseur  de  la  dure- 
mère.  Ce  sont  sans  doute  ces  communiquantes  qui  ont  conduit 
Bœlim  à faire  communiquer  son  réseau  lymphatique  avec  les  capil- 
laires sanguins  de  la  dure-mère.  H ne  faut  certainement  pas  négliger 
ce  réseau  veineux  interne  dans  la  recherche  du  mode  de  formation 
des  hématomes  de  la  dure-mère. 

Quand  on  examine  au  microscope  le  tissu  de  la  dure-mère,  on 
constate  que  les  faisceaux  de  fibres  conjonctives  laissent  entre  eux 


çà  cl  là  des  lacunes  linéaires,  comme  des  fentes  analogues  aux 
stigmates  des  végétaux.  On  est  naturellement  porté  à voir  la  le  pro- 
duit de  déchirures  résultant  de  la  préparation  elle-même.  Mais 
Michel  n’hésite  pas  à les  considérer  comme  des  ouvertures  naturelles 
parce  que  leurs  lèvres  sont  tapissées,  dit-il,  de  cellules  aplaties  et  a 
noyaux.  Il  a pu  injecter  facilement  ces  fentes  a laide  de  la  seringue 
de  Pravaz  et  faire  passer  le  liquide  à injection  dans  la  cavité  arach- 
noïdienne, de  sorte  que  l'idée  de  Bœlim,  qui  tend  a enlever  a 1 arach- 
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noïde  son  caractère  de  cavité  close,  se  trouverait  reproduite  sous 
une  autre  forme  et  avec  d’autres  agents  anatomiques  dont  le  réseau 
interne  ne  ferait  pas  partie.  Mais  en  faisant  des  injections  de  géla- 
tine dans  le  tissu  conjonctif  d’autres  organes,  je  l’ai  trouvé  telle- 
ment perméable,  j’ai  vu  ses  divers  éléments  se  laisser  refouler  avec 
une  telle  facilité,  que  je  crains  bien  que  Michel  n’ait  méconnu  ce 
qu’il  y avait  d’artificiel  dans  ses  préparations.  Quoi  qu’il  en  soit, 
l’erreur  n’est  pas  assez  démontrée  pour  que  les  pathologistes  ne 
prennent  pas  en  considération  son  assertion,  d’autant  plus  qu’il  a 
constaté  que  la  propagation  de  l’injection  se  faisait  beaucoup  plus 
facilement  de  dehors  en  dedans  que  de  dedans  en  dehors.  Ainsi 
l’injection  faite  par  la  surface  externe  de  la  dure-mère  pénètre 
rapidement  dans  la  cavité  de  l’arachnoïde,  tandis  que  le  liquide 
injecté  directement  dans  cette  cavité  ne  dépasse  jamais  les  couches 
les  plus  internes  de  la  dure-mère.  11  explique  ainsi  la  fréquence 
des  méningites  et  des  résorptions  purulentes  à la  suite  des  plaies 
de  tête. 

Arachnoïde.  — L’arachnoïde,  dont  nous  avons  défendu  l’exis- 
tence en  tant  que  cavité  analogue  à celle  des  séreuses,  n’a  en  effet  de 
paroi  propre  bien  distincte  que  dans  son  feuillet  viscéral.  Car  ce 
dernier  se  fusionne  beaucoup  moins  avec  la  pie-mère  que  le  parié- 
tal avec  la  dure-mère.  On  n’y  a pas  encore  rencontré  d’artères,  ni  de 
veines,  ce  qui  suffirait  déjà  pour  autoriser  à ne  pas  le  confondre 
avec  la  pie-mère,  si  riche  en  vaisseaux.  11  paraît  aussi  dépourvu  de 
nerfs.  11  a moins  de  vie  que  la  dure-mère  et  par  suite  ses  états  mor- 
bides doivent  rester  plus  souvent  latents  et  avoir  moins  de  reten- 
tissement sur  les  centres  nerveux.  Il  en  serait  du  moins  ainsi  si  les 
altérations  pouvaient  rester  limitées  à cette  membrane  si  mince. 
On  n’a  pas  signalé  pour  lui,  comme  pour  la  dure-mère  et  le  feuillet 
pariétal,  la  présence  de  pertuis  et  la  moindre  tendance  à la  per- 
méabilité, de  sorte  qu’en  tenant  pour  vraie  l’assertion  de  Michel, 
la  cavité  arachnoïdienne,  qui  se  trouverait  limitée  en  dehors  par 
une  espèce  de  crible,  serait  absolument  close  en  dedans  et  sans 
communication  avec  les  espaces  sous-arachnoïdiens.  Mais  M.  Sée 
tait  observer  qu’en  raison  de  l’extrême  délicatesse  de  ce  feuillet,  il 
doit  se  produire  encore  assez  souvent  des  solutions  de  continuité 
donnant  accès  au  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  cavité  de  l'arach- 
noïde. G est  la  une  supposition  qui  est  tout  au  moins  fort  gratuite. 

Pie-mère.  — Classiquement,  celle  membrane  eellulo -vasculaire 


6 


PHYSIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

est  considérée  comme  étant  appliquée  de  la  manière  la  plus  immé- 
diate sur  l’axe  nerveux.  Mais  Schwalbe  prétend  quelle  en  est  sépa- 
rée par  un  espace  libre.  Celui-ci,  tout  en  offrant  un  grand  dévelop- 
pement en  surface,  aimait  en  hauteur  des  proportions  tellement 
minimes  que  l’œil  nu  serait  tout  à fait  dans  l’impossibilité  de  cons- 
tater sa  présence.  Son  épaisseur  ne  dépasserait  pas  0mm,006.  Çà  et 
là  on  y rencontrerait  de  petits  prolongements  qui  seraient  comme 
des  clous  lixant  la  pie-mère  à la  substance  corticale,  ou  des  piliers 
soutenant  la  voûte  de  la  pie-mère.  Ces  prolongements  ne  pourraient 
être  évidemment  que  les  vaisseaux  destinés  aux  tissus  nerveux  et 
entourés  d’une  gaine  conjonctive.  Il  renfermerait  un  liquide  offrant 
tous  les  caractères  histologiques  de  la  lymphe  et  il  communiquerait 
plus  ou  moins  directement  avec  toutes  les  gaines  lymphatiques  qui 
entourent,  à la  manière  d’un  manchon,  la  plupart  des  artères  de  la 
substance  nerveuse.  Ce  serait  comme  une  cavité  lymphatique  étalée 
et  servant  de  déversoir  commun  au  système  lymphatique  intime  du 
cerveau.  Cet  espace  épi-cérébral  et  épi-spinal  est  toutefois  nié  par 
la  plupart  des  anatomistes  modernes,  qui  déclarent  avoir  toujours 
trouvé  la  pie-mère  intimement  unie  à la  couche  corticale.  Golgi,  de 
Pavic,  a de  plus  injecté  dans  les  gaines  péri-vasculaires  des  liquides 
très-pénétrants,  et  jamais  il  ne  les  a vus  s’étaler  en  forme  de  nappe 
au-dessous  de  la  pie-mère.  Je  n’ai  point  pratiqué  d’injections,  mais 
sur  les  différentes  coupes  verticales  que  j’ai  examinées  au  micros- 
cope, rien  n’est  venu  me  faire  entrevoir  l’existence  de  ce  prétendu 
espace  libre. 

Pendant  que  nous  sommes  dans  le  domaine  des  assertions  hypo- 
thétiques, signalons  encore  celle  d’Obersteiner , lequel  entoure 
chaque  cellule  nerVeuse  d’un  espace  lymphatique  particulier  qui 
serait  pour  elle  ce  que  l’espace  sous-jacent  à la  pie-mère  serait 
pour  l’ensemble  du  centre  nerveux.  Il  est  probable  qu’il  a été  induit 
en  erreur  par  ces  fissures  artificielles  que  provoquent  souvent  dans 
les  tissus  la  dessiccation  ou  les  réactifs  chimiques  employés.  Du  reste, 
Golgi,  dans  ses  injections,  ri’a  pas  vu  les  cellules  s’entourer  d’une 
couche  de  la  matière  colorante. 

La  pie-mère,  sur  la  moelle  comme  sur  le  cerveau,  se  continue  de 
la  manière  la  plus  manifeste  avec  le  névrilème  qui  accompagne  les 
nerfs  émanant  de  ces  deux  centres  jusque  dans  leur  distribution 
périphérique.  Elle  n’est  autre  qu’une  dépendance  du  névrilème 
général,  devenu  excessivement  vasculaire  cl  moins  fibreux  au  niveau 
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d’organes  dont  la  vie  nutritive  et  fonctionnelle  est  de  beaucoup 
supérieure  à celle  des  nerfs.  Ce  névrilème  central  se  modifie  même 
sous  ce  double  rapport,  au  niveau  des  différents  segments  de  l’axe. 
C’est  sur  les  lobes  cérébraux  que  l’élément  conjonctif  s’efface  le  plus, 
pour  faire  place  à une  richesse  vasculaire  portée  au  plus  haùt  degré, 
ce  qui  indique  que  l’exercice  de  la  pensée  exige  une  dépense  maté- 
rielle des  plus  considérables.  Cette  plus  grande  puissance  vasculaire 
de  la  pie-mère  cérébrale  lui  concède,  par  contre,  plus  de  friabilité 
et  plus  d’aptitude  aux  processus  inflammatoires.  A mesure  qu’on  la 
suit  sur  les  pédoncules,  la  protubérance,  le  bulbe  et  la  moelle,  on 
la  voit  devenir  de  plus  en  plus  dense  et  résistante,  parce  qu’elle 
gagne  en  tissu  conjonctif  et  perd  en  vascularité. 

Les  filets  nerveux  que  nous  avons  vus  exister  en  nombre  déjà 
remarquable  dans  la  dure-mère,  et  qui  ont  semblé  disparaître  au 
niveau  de  l’arachnoïde,  se  montrent  ici  avec  surabondance,  parce 
que  là  où  il  se  déploie  une  plus  grande  activité  nutritive,  il  faut  à 
côté  des  moyens  de  transport  du  liquide  sanguin  les  agents  nerveux 
capables  d'en  régler  la  distribution.  Aussi  les  nerfs  qui  rampent  dans 
la  première  sont-ils  tous  vaso-moteurs  et  peut-être  en  partie  tro- 
phiques. Ils  proviennent  tous  de  la  portion  cervicale  du  sympa- 
thique qui  tient  sous  sa  direction  toutes  les  modifications  vasculaires 
qui  peuvent  survenir  dans  l’encéphale,  dans  l’ordre  physiologique 
comme  dans  l’ordre  pathologique.  Les  nerfs  de’  la  dure-mère  éma- 
nent au  contraire  presque  tous  du  trijumeau  et  font  que  cette 
enveloppe  représente,  pour  ainsi  dire,  la  couche  sensitive  des  tégu- 
ments des  centres  nerveux,  tandis  que  la  pie-mère  en  représente  la 
couche  vasculaire.  Aussi  les  irritations  de  la  dure-mère  sont-elles 
plus  aptes  à provoquer  les  manifestations  réflexes  des  centres  loco- 
moteurs, et  celles  de  la  pie-mère  à produire  les  processus  inflamma- 
toires. Dans  les  cas  de  traumatisme  du  crâne,  la  pie-mère  est  là 
pour  répondre  par  ses  modifications  vasculaires  réflexes  aux  inci- 
tations sensitives  nées  sur  la  dure-mère. 

La  pie-mère  ne  se  contente  pas  de  revêtir  la  surface  des  centres 
nerveux  jusque  dans  leurs  plus  minces  détails,  elle  forme  en  outre 
des  prolongements  plus  ou  moins  compliqués  qui  s’étalent  dans  les  . 
cavités  ventriculaires.  Dans  le  crâne,  elle  forme  ainsi  ce  qu’on  a 
appelé  la  toile  choroïdienne,  les  plexus  choroïdes  cérébraux,  les 
plexus  choroïdes  cérébelleux.  Dans  toutes  ces  dépendances,  elle  se 
montre  plus  riche  encore  en  filets  nerveux;  Bcnedikta  pu  suivre  ces 
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derniers  jusque  dans  le  bulbe  qui  paraît  les  innerver  d’une  façon 
toute  spéciale.  Leur  vascularisation  est  beaucoup  plus  exubérante 
encore.  Cette  richesse  vasculaire  a sans  doute  pour  but  l’exhalation 
du  liquide  céphalo-rachidien,  car  l’isolement  dans  lequel  se  trou- 
vent ces  plexus  et  cette  toile  doit  leur  faire  refuser  un  rôle  de 
nutrition.  Ils  représentent  un  artifice  anatomique  capable  de  fournir 
à une  transsudation  rapide.  Les  ramifications  ultimes  de  leurs  vais- 
seaux présentent  de  petites  concrétions  calcaires  qui  font  penser  à 
ces  balles  de  plomb  placées  à l’extrémité  d’un  filet,  et  qui  sont 
peut-être  comme  des  dépôts  d’alluvion  résultant  de  la  transpiration 
séreuse  active  qui  s’opère  en  ce  point.  Quelques  auteurs  regardent 
aussi  la  membrane  qui  tapisse  les  ventricules  comme  une  dépen- 
dance de  la  pie-mère.  Dans  le  rachis,  les  prolongements  importants 
de  cette  membrane  ne  se  portent  plus  dans  l’intérieur  du  centre 
nerveux,  mais  en  dehors  de  lui.  C’est  ainsi  qu’elle  fournit  de  chaque 
côté,  entre  les  racines  antérieures  et  postérieures  des  nerfs  spinaux, 
un  repli  qui,  continu  dans  le  voisinage  delà  moelle,  éprouve  ensuite 
des  segmentations  partielles  qui  lui  créent  l’aspect  d’un  bord  festonné. 
Les  sommets  de  ces  festons  vont  s’attacher  à la  ligne  correspon- 
dante de  la  face  interne  de  la  dure-mère.  L’ensemble  prend,  comme 
vous  savez,  le  nom  de  ligaments  dentelés.  Une  autre  expansion  qui 
termine  la  pie-mère  en  bas  constitue  le  ligament  coccygien. 

Grande  cavité  so\is- arachnoïdienne.  — La  disposition  relative 
de  la  pie-mère  et  du  feuillet  viscéral  de  l’arachnoïde  transforme 
forcément  les  sillons  qui  séparent  les  circonvolutions  cérébrales  en 
autant  de  canaux  prismatiques  triangulaires,  circonscrits  à leur 
base,  c’est-à-dire  dans  leur  portion  la  plus  large,  par  l’arachnoïde  ; 
sur  les  côtés  et  à leur  sommet  par  la  pie-mère  et  la  substance  céré- 
brale sous-jacente.  Ces  canaux  ne  sont  pas  absolument  libres.  Ils 
sont  traversés  en  tous  sens  par  des  brides  ou  trabécules  qui  s’éten- 
dent d’une  paroi  à l’autre,  ce  qui  a fait  dire,  avec  une  certaine 
apparence  de  raison,  qu’il  y avait  là  non  des  espaces  ménagés  entre 
les  deux  méninges,  arachnoïde  et  pie-mère,  mais  du  tissu  cellulaire 
excessivement  lâche,  appelé  à combler  les  vides  que  les  circonvo- 
lutions laissent  entre  elles.  Cependant  ces  trabécules  sont  tellement 
rares  et  tellement  incomplètes  qu’elles  n’enlèvent  nullement  à ces 
espaces  leur  qualité  de  canaux  libres  où  un  liquide  peut  circuler. 
D’après  Key  et  Retzius,  ces  trabécules  seraient  tapissées  par  un  épi- 
thélium qui  transformerait  ainsi.les  mailles  circonscrites  par  elles  en 
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véritables  cavités  séreuses^  et  qui  attesterait  déjà  par  sa  présence 
de  la  mobilité  du  liquide  qui  s’y  trouve.  Un  examen  attentif,  fait  à 
l’aide  d’une  injection  ou  à l’aide  d’un  stylet  dont  on  promène  la 
pointe  au  fond  des  nombreux  méandres  dessinés  par  ces  canaux, 
démontre  que  ces  derniers  communiquent  tous  entre  eux  d’une 
façon  plus  ou  moins  directe,  et  qu’après  des  détours  plus  ou  moins 
compliqués,  on  peut  toujours  arriver  d’un  canal  quelconque  dans 
un  autre  donné.  Tous  peuvent,  aussi  communiquer  avec  d’autres 
espaces  plus  considérables  que  les  deux  méninges  laissent  entre  elles 
daus  les  points  où  l’arachnoïde  passe,  toujours  à la  manière  d’un 
pont,  d’une  région  de  l’encéphale  sur  une  autre  qui  s’en  trouve 
beaucoup  plus  écartée  que  ne  le  sont  deux  circonvolutions  voisines. 
C’est  ainsi  qu’un  de  ces  espaces,  appelés  confluents,  se  rencontre 
en  avant  de  la  protubérance  et  en  arrière  des  nerfs  optiques  (con- 
fluent; inférieur)  ; qu’un  autre  siège  entre  les  nerfs  optiques  et  la 
partie  antérieure  du  corps  calleux  ( confluent  antérieur );  qu’un 
troisième  enfin  existe  entre  le  bulbe  et  la  scissure  médiane  du  cer- 
velet (confluent  postérieur). 

11  importe  au  physiologiste  de  savoir  que  ces  espaces  commu- 
niquent entre  eux  et  avec  les  canaux  sous-arachnoïdiens;  que  par 
l'intermédiaire  du  confluent  postérieur  l’ensemble  précédent  com- 
munique encore  avec  l’espace  tubulaire  que  laissent  entre  elles  la  pic- 
mère  et  l’arachnoïde  rachidiennes,  dans  toute  l’étendue  de  la  moelle. 
Dans  ce  tube,  en  forme  de  manchon,  se  trouve  encore,  comme  dans 
les  anfractuosités  du  cerveau,  des  brides  de  tissu  conjonctif  qui, 
d’après  Retzius  et  Key,  seraient  assez  nombreuses  pour  ne  permettre 
un  certain  degré  de  circulation  qu’au  niveau  du  bord  libre  du  liga- 
ment dentelé.  Mais  tous  les  autres  anatomistes  s’accordent  à dire, 
au  contraire,  qu’il  n’existe  des  brides  que  sur  la  ligne  médiane, 
en  avant  et  en  arrière,  où  elles  forment  deux  cloisons  excessivement 
incomplètes. 

Les  espaces  sous-arachnoïdiens  du  crâne  et  du  rachi%  qui  entou- 
rent ainsi  de  toutes  parts  la  périphérie  des  diverses  régions  de  Taxe 
cérébro-spinal,  ne  constituent  pour  ainsi  dire  que  la  partie  extérieure 
dun  système  plus  général  de  cavités  communiquantes.  Car  ce  der- 
nier se  trouve  encore  comprendre  les  ventricules  de  l’encéphale  et 
le  canal  central  de  la  moelle  qui  en  représentent  la  partie  intérieure. 
Les  injections  colorées  et  facilement  coagulables  pratiquées  par 
Mierzejewsky  ont  montré  que  les  points  de  communication  entre  ces 
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deux  départements  externe  et  interne  sont  au  nombre  de  quatre. 
L’un  siège  en  avant  à la  base  du  cerveau,  vers  l’extrémité  de  la  por- 
tion sphénoïdale  du  ventricule,  entre  le  crochet  de  la  corne  d’Am- 
mon  et  les  tubercules  quadrijumeaux;  les  trois  autres  se  trouvent 
en  arrière,  au  niveau  du  quatrième  ventricule.  Quant  à la  communi- 
cation des  ventricules  avec  le  canal  central  de  la  moelle,  elle  se 
fait  tout  naturellement  par  la  continuité  de  ce  canal  avec  le  qua- 
trième ventricule,  qui  n’en  est  en  réalité  que  l’évasement.  Au  point 
de  vue  histologique,  il  existe  toutefois  des  différences  entre  les  deux 
systèmes  extérieur  et  intérieur.  Dans  les  ventricules  et  dans  le  canal 
médullaire,  l’épithélium  est  cylindrique  et  vibratile,  au  lieu  d’être 
simplement  pavimenteux  comme  dans  les  espaces  sous- arachnoï- 
diens. Mais  il  se  modifie  d’une  manière  insensible  et  les  cellules 
s’aplatissent  et  se  dépouillent  de  leurs  cils  au  fur  et  à mesure  qu’on 
approche  des  points  où  les  ventricules  sont  en  rapport  avec  ces 
espaces. 

C’est  dans  ce  vaste  appareil  de  cavités  irrégulières  qui,  pour  sa 
♦ formation,  profite  non-seulement  de  toutes  les  anfractuosités  que 
présente  la  surface  extérieure  de  l’axe  nerveux,  mais  qui  va  même 
se  creuser  des  cavernes  au  sein  de  la  substance  centrale,  que  se 
trouve  contenu  le  liquide  céphalo-rachidien,  liquide  dont  nous  ap- 
précierons les  caractères  physiques,  chimiques  et  fonctionnels  dans 
la  partie  physiologique.  Les  travaux  récents  de  Mierzejewsky,  de 
Key  et  de  Retzius  tendent  à accorder  à ce  système  déjà  considé- 
rable une  extension  plus  grande  encore.  Le  premier  a constamment 
vu  ses  injections  pénétrer  dans  les  organes  de  l’ouïe  et  de  la  vue  ; 
les  deux  autres  dans  les  enveloppes  névrilématiques  de  tous  les 
nerfs  du  corps.  Selon  eux,  les  injections  passent  sans  difficulté  des 
dernières  gaines  nerveuses  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  et 
réciproquement.  Le  liquide  céphalo-rachidien  baignerait  non-seule- 
ment les  centres  nerveux,  mais  encore  les  tubes  des  nerfs  en  les 
suivant  jusepue  dans  leur  distribution  la  plus  périphérique.  L’endo- 
thélium qui  tapisse  les  trabécules  sous-arachnoïdiennes  se  retrouve- 
rait dans  les  gaines  névrilématiques  des  cordons  nerveux. 

Corpuscules  de  Pacchioni.  — On  trouve  dans  la  région  des  mé- 
ninges crâniennes  de  petits  appendices  blanchâtres  qui  sont  connus 
sous  le  nom  de  glandes  de  Pacchioni.  Leur  siège  varie,  de  sorte 
qu’on  ne  peut  pas  les  rattacher  à une  seule  des  trois  enveloppes  de 
l'encéphale.  On  en  trouve  dans  le  tissu  sous-arachnoïdien,  dans  les 
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deux  feuillets  de  l’arachnoïde  et  dans  la  dure-mère.  Mais  un  examen 
attentif  permet  de  constater  que  cette  multiplicité  de  sièges  n’est 
qu’apparente  et  la  conséquence  d’un  véritable  envahissement.  En  réa- 
lité, ces  glandes  prennent  naissance  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
arachnoïdien  ; mais  au  fur  et  à mesure  que  le  sujet  avance  en  âge, 
elles  tendent  à se  multiplier  tout  en  s’agglomérant  en  de  petites 
masses  qui,  pour  se  faire  place,  perforent  successivement  les  deux 
feuillets  de  l’arachnoïde  et  la  dure-mère.  Leur  puissance  de  déve- 
loppement est  telle  qu’elles  se  creusent  même  des  cavités  dans  la 
paroi  osseuse  du  crâne.  Plus  souvent  elles  s’engagent  dans  les  pa- 
rois des  sinus,  dans  la  cavité  desquels  elles  font  saillie  et  se  mon- 
trent coiffées  uniquement  par  la  tunique  interne.  Elles  ont  des  lieux 
d’élection  qui  sont  la  partie  supérieure  et  interne  des  hémisphères 
cérébraux,  l’extrémité  antérieure  et  supérieure  du  cervelet,  le  voisi- 
nage du  sinus  droit.  Prises  isolément,  elles  ont  le  volume  d’un  grain 
de  millet.  Elles  sont  douées  d’une  grande  consistance.  Pacchioni  en 
avait  fait  de  véritables  glandes,  dont  les  canaux  excréteurs  venaient 
s’ouvrir  dans  le  sinus  longitudinal.  Celte  idée  première  est  aujour- 
d’hui complètement  abandonnée,  parce  qu’on  n’a  jamais  pu  aperce- 
voir ces  conduits  d’excrétion.  Comme  la  pie-mère  adhère  souvent 
au  cerveau,  au  niveau  de  ces  granulations,  Meckel  et  Blandin  les 
avaient  regardées  comme  un  produit  pathologique  résultant  d’une 
série  d’irritations  latentes.  Mais  comme  ces  corpuscules  se  multi- 
plient surtout  pendant  la  vieillesse,  il  est  peut-être  plus  logique  de 
les  considérer,  avec  Ruysch,  comme  étant  dus  à la  dégénérescence 
graisseuse  sénile  qui  tend  à se  produire  dans  une  foule  de  tissus. 

Résumons  les  considérations  anatomiques  qui  précèdent  dans  un 
schéma  qui  reproduira,  suivant  une  coupe  verticale,  la  disposition, 
relative  des  parties  dans  le  crâne.  On  aperçoit  ainsi  d’abord  une 
voûte  osseuse  ( a ),  à laquelle  adhère  une  membrane  fibreuse  épaisse 
et  revêtue  d’une  couche  épithéliale.  Cette  membrane  fibro-épithé- 
liale (b)  résulte  de  la  fusion  de  la  dure-mère  et  du  feuillet  parié- 
tal de  l’arachnoïde.  Dans  son  épaisseur  rampent  deux  réseaux 
veineux  interne  et  externe  (c  et  d).  Çà  et  là  on  aperçoit  les  fentes 
ou  ouvertures  plus  ou  moins  naturelles  signalées  par  Michel  (e).  Au- 
dessous  de  cette  enveloppe  complexe  apparaît  une  solution  de  con- 
tinuité de  tissu,  un  vide,  par  conséquent.  C’est  là  un  premier  espace 
libre  qui  mérite  de  conserver  le  nom  de  cavité  arachnoïdienne  {[). 
Inférieurement,  cette  cavité  est  limitée  par  une  lame  conjonctive 
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mince  dont  la  face  supérieure  est  tapissée  par  des  cellules  épithé- 
liales et  dont  la  face  inférieure  rase  le  sommet  des  circonvolutions 
(g).  C’est  là  tout  au  moins  le  représentant  du  feuillet  viscéral  d’une 
séreuse.  Au-dessous  et  au  niveau  des  sillons  qui  séparent  les  circon- 
volutions, une  série  d’espaces  prismatiques  qui,  malgré  les  brides 
conjonctives  qui  les  traversent  en  tous  sens,  peuvent  être  considérés 
comme  des  cavités  à peu  près  libres.  C’est  leur  ensemble  qui  a reçu 
le  nom  d 'espaces  sous-arachnoïcliens  (h).  Une  dernière  membrane, 
constituée  par  une  trame  conjonctive  servant  de  support  à d’in- 
nombrables vaisseaux,  suit  les  sinuosités  de  la  surface  cérébrale, 
tapissant  tous  les  versants  des  circonvolutions,  s’enfonçant  dans  les 
profondeurs  les  plus  intimes  des  sillons  et  venant  s’accoler  à la  face 
interne  de  l’arachnoïde,  au  niveau  des  sommets  de  tous  les  replis 
cérébraux.  C’est  la  pie-mère  (i).  Au-dessous  de  cette  enveloppe  sera 


Fig.  50. 

représenté  un  second  espace  libre  dont  l’existence  est  problématique. 
C’est  l’ espace  périçérébral  de  Schwalbe  ( j ),  dans  lequel  viennent 
déboucher  les  gaines  (k)  lymphatiques  des  vaisseaux  de  la  substance 
nerveuse. 


Physiologie  normale  dos  annexes. 


Nous  allons  étudier  successivement  le  mécanisme  fonctionnel  et 
les  services  que  sont  appelés  à rendre  la  dure-mère,  l'arachnoïde, 
la  pie-mère  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 
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Plujsiologic  de  la  dure-mère.  — En  vertu  de  sa  charpente 
fibreuse,  la  dure-mère  est  manifestement  destinée  à jouer  un  rôle 
de  protection  vis-à-vis  des  centres  nerveux.  Chacun  de  nous  a pu 
juger,  dans  les  autopsies,  de  sa  grande  efficacité  sous  ce  rapport.  Le 
marteau  broie  les  os  du  crâne  et,  malgré  les  esquilles  formées,  le 
plus  souvent  cette  membrane  reste  intacte  et  continue  à maintenir 
la  configuration  normale  de  /'encéphale.  Ses  replis  ont  en  outre  des 
missions  protectrices  spéciales  qui  résultent  de  leur  disposition 
même.  C’est  ainsi  que  la  faux  du  cerveau  s’interpose  entre  les  deux 
lobes  cérébraux,  à la  manière  d’un  bat-flanc  d’écurie,  et  empêche 
que  l’un  de  ces  lobes  ne  pèse  sur  l'autre  dans  le  décubitus  latéral; 
que  la  faux  du  cervelet  agit  de  même  entre  les  deux  lobes  cérébel- 
leux; que  la  tente  du  cervelet  protège  cet  organe  contre  le  poids  du 
cerveau  dans  la  station  verticale.  Indirectement  elle  fixe  la  moelle 
à l’intérieur  du  canal  vertébral.  En  effet,  par  sa  face  interne,  elle 
donne  attache  aux  prolongements  de  la  pie-mère,  connus  sous  le 
nom  de  ligaments  dentelés.  Grâce  à ces  points  d’insertion,  la  moelle 
ne  saurait  se  déplacer  sans  entraîner  avec  elle  la  dure-mère.  Or, 
comme  celle-ci  est  elle-même  fixée  au  rachis,  il  s’ensuit  qu’elle  ne 
cède  pas  aux  tractions  exercées  par  le  ligament  dentelé. 

En  second  lieu,  par  sa  position,  la  dure-mère  constitue  un  véri- 
table périoste  de  la  table  interne  des  os  du  crâne;  et,  comme  tout 
périoste,  elle  fournit  des  vaisseaux  au  tissu  osseux  voisin.  Aussi, 
quand  la  dure-mère  vient  à se  décoller  en  un  point,  sous  une  in- 
fluence quelconque,  il  se  produit  dans  la  région  correspondante  une 
nécrose,  absolument  comme  pour  les  autres  os  qui  se  trouvent  sé- 
parés de  leur  membrane  nourricière.  Toutefois  la  dure-mère  spinale 
est  incapable  de  remplir  ce  rôle  accessoire  vis-à-vis  du  rachis,  car 
elle  en  est  séparée  par  une  couche  cellulo-adipeuse  assez  considé- 
rable. 

Enfin,  la  dure-mère  qui,  par  sa  résistance,  protège  déjà  très-effi- 
cacemcnt  l’encéphale  contre  les  conséquences  des  fractures  du  crâne, 
lui  rend  encore  un  service  peut-être  plus  considérable  en  transfor- 
mant les  troncs  veineux  de  cet  organe  en  sinus,  c’est-à-dire  en 
canaux  toujours  béants.  Vous  savez,  messieurs,  que  lorsque  le  tho- 
lax  s est  dilaté  par  le  mécanisme  de  l’inspiration,  l’air  n'est  pas  le 
seul  fluide  qui  se  précipite  dans  la  cavité  thoracique  pour  y com- 
bler le  vide  relatif  qui  vient  de  s’y  former.  C’est  lui,  il  est  vrai,  qui 
s y engouffre  avant  tout,  en  raison  même  de  sa  plus  grande  fluidité. 
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Mais  tous  les  liquides  qui  peuvent  avoir  accès  dans  le  thorax  obéis- 
sent aussi  à cette  aspiration,  seulement  à un  moindre  degré.  C’est 
ainsi  que,  dans  ce  moment,  le  sang  veineux  qui  arrive  parles  veines 
caves  augmente  momentanément  de  vitesse,  et  que  le  sang  artériel 
qui  est  en  train  de  s’éloigner  du  thorax  est  retardé  dans  sa  marche. 
On  pense  toutefois  que  cette  action  aspiratrice  que  l’inspiration 
exerce  sur  le  sang  veineux  ne  s’étend  pas  au  loin  et  reste  limitée 
aux  vaisseaux  abrités  par  le  thorax  contre  la  pression  atmosphérique 
et  à ceux  qui,  comme  la  sous-clavière,  sont  maintenus  béants  par 
une  aponévrose;  que,  partout  ailleurs,  le  poids  de  l’atmosphère 
vient  affaisser  les  veines  dans  lesquelles  le  vide  tend  à se  faire.  Les 
vaisseaux  à parois  flasques  s’aplatiraient  sous  cette  pression,  comme 
le  ferait  un  tube  à parois  molles  adapté  à la  machine  pneumatique. 
On  a peut-être  été  trop  loin  dans  cette  assertion,  cardans  les  veines 
où  la  colonne  sanguine  est  continue,  là  où  les  parois  ne  peuvent 
pas  être  amenées  au  contact,  de  façon  à fermer  complètement  la 
lumière  du  vaisseau,  le  poids  de  l’air  ne  peut,  au  moment  de  l’ins- 
piration, que  favoriser  le  cours  du  sang  en  le  poussant  vers  le  cœur, 
grâce  aux  valvules.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  bien  certain  que 
l’influence  accélératrice  doit  se  faire  sentir  à un  plus  haut  degré 
dans  les  vaisseaux  dont  le  calibre  ne  peut  pas  diminuer.  G est  tout 
justement  ce  qui  a lieu  pour  le  sang  qui  abandonne  le  ceiveau.  Il 
rencontre  jusqu’au  cœur  un  système  continu  de  conduits  incompres- 
sibles. Des  sinus  de  la  dure-mère,  il  passe  dans  les  jugulaires,  que 
l’aponévrose  cervicale  maintient  béantes,  jusqu’à  la  veine  cave,  abri- 
tée, de  son  côté,  par  le  thorax.  Je  ferai  remarquer  cependant  que, 
par  leur  situation  dans  la  boite  crânienne,  les  sinus  échappent  déjà 
à la  pression  atmosphérique,  de  telle  sorte  que  leur  résistance  a du 
être  calculée  avant  tout  en  vue  des  causes  intérieures  de  compres- 
sion qui  pourraient  naître  dans  le  crâne  et  diminuer  la  surface  de 
section  de  la  colonne  qui  progresse.  Du  reste,  l’immobilisation  des 
parois  veineuses  par  la  dure-mère  rend  tout  autant  de  services 
à l’intégrité  fonctionnelle  du  cerveau  en  les  rendant  inextensibles 
et  en  empêchant  ainsi  des  dilatations  variqueuses  et  des  accumula- 
tions de  sang  qui  comprimeraient  le  cerveau.  La  moindre  compres- 
sion nuit  aux  fonctions  de  cet  organe.  Il  fallait  donc  éviter  autant 
que  possible,  dans  son  système  particulier  de  circulation,  toutes  les 
entraves  qui  surgissent  souvent  ailleurs.  Il  fallait,  autant  que  faire 
se  pouvait,  mettre  le  cerveau  à l’abri  de  ces  accumulations  momen- 
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tanées  de  sang  veineux  qui  passent  inaperçues  dans  tous  les  autres 
organes,  mais  qui,  dans  l’encéphale,  peuvent  avoir  les  conséquences 
les  plus  graves,  ainsi  que  nous  l’avons  vu  dans  l’étude  des  conges- 
tions cérébrales.  Aussi  la  nature  a-t-elle  non-seulement  favorisé 
l’influence  heureuse  de  l’inspiration  sur  la  sortie  du  sang  par  la 
béance  des  sinus  et  prévenu  les  accumulations  par  leur  inextensi- 
bilité, elle  a encore  évité  d’appliquer  aux  veines  cérébrales  la  loi 
qu'elle  suit  partout  ailleurs.  Elle  ne  leur  a pas  donné  une  direction 
parallèle  à celle  des  artères,  disposition  qui  place  dans  de  mauvaises 
.conditions  hydrauliques  le  passage  du  sang  de  la  voie  d’aller  dans 
la  voie  du  retour.  Le  double  réseau  veineux  signalé  par  Retzius  et 
Kcy  doit  avoir  aussi  sa  raison  d’être  dans-  la  nécessité  d’éviter  à 
l’encéphale  toute  espèce  de  compression  accidentelle,  car  il  ne  sau- 
rait être  motivé  par  les  besoins  particuliers  d’irrigation  de  la  dure- 
mère.  Comme  les  sinus,  ces  réseaux  sont,  pour  ainsi  dire,  creusés 
dans  la  charpente  fibreuse  de  cette  membrane  ; comme  eux,  ils  restent 
à peu  près  béants  en  toutes  circonstances;  au  moment  de  l’expira- 
tion ou  dans  les  cas  d’obstacles  à la  circulation  veineuse  cervicale 
ou  thoracique,  ils  peuvent  servir  de  déversoir  à l’excès  de  sang  vei- 
neux jusqu  à ce  que  1 aspiration  inspiratrice  vienne  les  débarrasser 
d’une  partie  de  leur  contenu,  et  alors  même  qu’ils  sont  dans  cat  état 
de  plénitude,  ils  n’augmentent  nullement  l’épaisseur  delà  dure-mère 
et  ne  diminuent  en  rien  la  contenance  de  la  boîte  crânienne. 

Physiologie  cle  l'arachnoïde.  — L’arachnoïde  offre,  nous  l’avons 
dit,  toutes  les  conditions  des  séreuses;  par  conséquent,  elle  ne  peut 
avoii  sa  raison  dêtre  que  dans  l’existence  de  mouvements  que  la 
masse  encéphalique  serait  capable  d’exécuter.  Reconnaissant  la  né- 
cessité dun  pareil  motif,  quelques  physiologistes  ont  pensé  que 
dans  les  chocs  directs  ou  dans  les  chutes,  que  dans  les  mouvements 
brusques  de  la  tête  et  du  corps,  le  cerveau  reçoit  forcément  une 
impulsion  qui  lui  imprime  de  légers  déplacements  par  glissement 
conlie  la  voûte  du  crâne.  Il  est  évident  que  rien  que  la  possibilité 
de  ces  secousses  communiquées  et  accidentelles  suffirait  pour  rendre 
indispensables  des  moyens  de  glissement,  afin  que  la  force  reçue 
suseen  des  déplacements  de  totalité  et  non  en  des  ébranlements 
moléculaires  qui  seraient  excessivement  dangereux  pour  des  élé- 
ments aussi  délicats  que  les  cellules  nerveuses.  Il  fallait,  pour  ainsi 
dire,  que  le  cerveau  pût  plier  pour  ne  pas  se  rompre.  Mais  sont-ce 
bien  la  les  seuls  mouvements  que  l’encéphale  soit  appelé  à exécuter? 
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.le  ne  le  crois  pas.  11  en  esl  d’autres  tout  à fait  réguliers  et  sans  cesse 
répétés,  dont  on  a eu  le  tort  de  contester  la  persistance  chez  l’adulte, 
à l’état  normal. 

Lorsque  vous  aurez  l’occasion  d’examiner  un  nouveau-né,  appli- 
quez la  main  sur  la  tôle  de  l’enfant,  au  niveau  de  l’une  des  fonta- 
nelles, et  votre  main  recevra  des  impulsions  intermittentes  des  plus 
accentuées.  Lorsque  dans  les  salles  de  clinique  chirurgicale  vous 
rencontrerez  uu  adulte  atteint  d’une  lésion  traumatique  ayant  dé- 
truit une  portion  de  la  voûte  du  crâne,  vous  verrez,  d’une  manière 
plus  manifeste,  même  à distance,  que  la  masse  cérébrale  s’élève  et 
s’abaisse  alternativement.  Si  enfin,  après  avoir  appliqué  chez  un 
animal  une  couronne  de  trépan,  vous  fixez  dans  l’ouverture  artifi- 
cielle un  tube  contenant  un  liquide  coloré,  vous  remarquerez  plus 
facilement  encore  les  oscillations  imprimées  à la  coloune  par  le 
cerveau.  Dans  les  deux  derniers  cas,  il  vous  sera  même  loisible  de 
pousser  plus  loin  l’analyse  et  de  constater  que  1 encéphale  exécute 
‘simultanément  deux  espèces  de  mouvements.  Sui  le  blessé,  vous 
verrez,  d’une  part,  le  cerveau  s’enfler  et  se  resserrer  alternativement, 
d’une  manière  relativement  lente.  De  temps  en  temps,  il  semblera  vou- 
loir faire  hernie  au  dehors  et  se  retirer  ensuite  plus  profondément 
dans  Ja  cavité  crânienne.  D’autre  part,  tout  en  subissant  les  deux  mo- 
difications précédentes,  il  se  montrera  agité  par  de  véritables  sou- 
bresauts plus  multipliés.  Sur  le  tube,  vous  constaterez  que  la  colonne, 

tout  en  étant  perpétuellement  agitée  par  des  secousses  intermittentes, 
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s’élève  lentement  à un  certain  niveau  maximum  pour  s’abaisser 
ensuite  à son  minimum  de  hauteur.  La  hernie  de  l’encéphale  et 
l’élévation  graduelle  de  la  colonne  coïncident  toujours  avec  1 expi- 
ration. Son  retrait  et  l’abaissement  du  liquide  correspondent,  au 
contraire,  avec  l’inspiration.  Les  soubresauts  du  cerveau  du  blessé  et 
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les  secousses  de  la  colonne  sont  toujours  isochrones  avec  le  pouls. 
A l’aide  d’un  appareil  enregistreur,  vous  pourrez  obtenir  la  confir- 
mation graphique  de  ce  double  résultat  de  l’analyse,  et  vous  aurez 
un  tracé  analogue  à celui  de  la  figure  51. 

Il  me  semble  donc  bien  établi  que  le  cerveau  exécute,  comme  je 
vous  l’ai  annoncé,  deux  espèces  de  mouvements  qui  marchent  de 
front;  que  les  uns,  les  plus  fréquents,  consistent  en  un  déplacement 
réel  et  total  et  sont  isochrones  avec  le  pouls;  que  les  autres,  plus 
rares,  résultent  d’une  variation  dans  le  volume  de  l’organe,  ne  pro- 
duisent qu’un  déplacement  relatif  et  sont  liés  au  rhythme  de  la  respi- 
ration. De  telle  sorte  que  l’encéphale  éprouve,  dans  l’espace  d’une 
minute,  de  16  à 20  alternatives  d’expansion  et  de  retrait,  et  que, 
pendant  chacune  de  ces  alternatives , il  exécute  4 ou  5 soubresauts 
alternant  avec  le  même  nombre  de  chutes. 

A quoi  sont  dus  ces  deux  sortes  de  mouvements?  Pour  ceux  qui 
sout  isochrones  avec  le  pouls,  il  est  de  la  dernière  évidence  qu’ils 
sont  un  résultat  éloigné  de  la  systole  ventriculaire.  Les  troncs  arté- 
îiels  se  trouvent  réunis  à la  base  de  l’encéphale  et  font  que  cet 
organe  repose  sur  un  véritable  terrain  mouvant.  A chacune  de  leurs 
pulsations  ils  soulèvent  brusquement  le  cerveau,  d’autant  plus  que  le 
plan  résistant  représenté  par  la  base  du  crâne  s’oppose,  jusqu’à  uu 
certain  point,  à ce  que  leur  segment  inférieur  se  dilate,  et  qu’il  ré- 
fléchit en  haut  la  portion  d’impulsion  cardiaque  qui  devrait  être  em- 
ployée à produire  cette  dilatation  inférieure.  Projeté  ainsi,  au  mo- 
ment de  la  systole,  1 encéphale  retombe  ensuite  par  son  propre  poids 
au  moment  où  la  diastole  cardiaque  et  l’élasticité  artérielle  permet- 
tent aux  vaisseaux  de  revenir  à leur  diamètre  de  repos. 

L explication  n est  pas  aussi  naturelle  et  ne  s’impose  plus  d’elle- 
même  pour  les  mouvements  coïncidant  avec  les  phénomènes  respira- 
loiieh.  I armi  les  théories  proposées  à ce  sujet,  la  plus  rationnelle  et 
ht  plus  généralement  admise  est  celle  que  FJourens  a donnée  dans  ses 
Recherches  expérimentales  sur  le  système  nerveux  (p.  340)  et  qu’on 
peut  exprimer  en  ces  termes  : L’expiration  diminue  la  capacité  du 
thorax  et  en  chasse  non-seulement  une  partie  de  l’air  qu’il  renferme 
et  qui,  en  raison  de  sa  fluidité,  obéit  très-facilement  à la  pression  subie, 
mais  aussi  unepartie  du  sang  qui  y circule.  Le  sang  veineux  est  retardé 
dans  sa  marche.  II  reflue  même  hors  du  thorax.  Ce  reflux  réagissant 
de  proche  eu  proche  déterminoune  stagnation  momentanée  du  sang 
veineux  dans  la  tête.  Déplus,  l’expiration  a aussi  pour  résultat  d'ac- 
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célérer  un  instant  le  cours  du  sang  artériel.  Au  moment  de  cet  acte 
mécanique  de  la  respiration,  le  cerveau  se  trouve  donc  recevoir  plus 
de  sang  artériel  et  perdre  moins  de  sang  veineux  que  d habitude. 
Somme  toute,  il  renferme  une  masse  sanguine  plus  considérable.  De 
là  une  augmentation  de  volume  et  un  soulèvement  apparent,  mais 
ce  n’est  pas  un  soulèvement,  c’est,  en  réalité,  une  expansion  par 
suite  d’une  augmentation  de  masse.  Pendant  l’inspiration,  des  phé- 
nomènes inverses  se  produisent.  Le  sang  veineux  est  attiré  dans  la 
poitrine  et  abandonne  le  cerveau  en  plus  grande  quantité.  Le  sang 
artériel,  retenu  un  instant  dans  le  thorax  et  retardé  dans  sa  marche, 
arrive  moins  largement  dans  la  tête.  De  là  diminution  dans  la  masse 
encéphalique,  son  retrait  et  son  abaissement  apparent. 

Si  tous  les  physiologistes  sont  d’accord  sur  l’existence  des  mou- 
vements du  cerveau  lorsque  le  crâne  présente  une  solution  de  conti- 
nuité due  soit  à une  blessure  chez  l’adulte,  soit  à la  présence  des 
fontanelles  chez  le  nouveau-né  ; si  presque  tous  sont  aussi  d’accord 
sur  la  nature  et  le  mécanisme  de  ces  mouvements,  il  n en  est  plus 
de  même  sur  leur  possibilité  chez  l’homme  fait  quand  la  boite  crâ- 
nienne est  parfaitement  close  et  inextensible.  La  plupart  des  auteuis 
les  regardent,  avec  Longet,  comme  étant  complètement  empêchés 
par  la  résistance  de  la  boîte  crânienne.  Ils  reconnaissent  naturelle- 
ment que,  dans  ces  conditions  d’occlusion  absolue,  les  forces  impul- 
sives existent  encore  et  tendent  à exercer  leur  influence , mais  ils 
pensent  qu’elles  sont  étouffées  dès  leur  naissance  par  l’inextensibi- 
lité du  crâne.  Malgré  leurs  sollicitations,  le  cerveau  resterait  inca- 
pable de  se  déplacer  faute  d’espace.  Je  ne  peux  partager  cette  ma- 
nière de  voir.  Car  où  rencontre-t-on  des  séreuses  dans  1 économie  ? 
Uniquement  là  où  il  y a des  mouvements.  La  plèvre  est  là  pour  les 
déplacements  du  poumon,  le  péritoine  pour  ceux  des  viscères  ab- 
dominaux, les  synoviales  pour  ceux  des  articulations.  Jamais  on  n en 
trouve  au  niveau  des  parties  immobiles.  Pourquoi  donc  alors  la  masse 
encéphalique  est-elle  entourée  de  l’arachnoïde?  On  peut  objecter, 
il  est  vrai,  que  cette  membrane  a été  créée  en  vue  de  la  première 
période  de  l’enfance;  qu’elle  n’a  rempli  son  rôle  de  séreuse  que  jus- 
qu’au moment  où  les  sutures  se  sont  soudées  et  quelle  a persisté 
uniquement  parce  qu’elle  avait  été  faite.  Mais  une  séieuse  qui  ntsl 
pas  entretenue  par  le  mouvement  disparaît  bientôt,  du  moins  comme 
cavité,  grâce  aux  adhérences  qui  se  forment.  Je  n’en  donnerai 
d'autre  preuve  que  ce  qui  se  passe  dans  les  articulations  que  les 
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traitements  chirurgicaux  condamnent  à une  immobilité  prolongée. 
Pour  moi  donc , si  l’arachnoïde  persiste , c’est  que  l’encéphale  se 
meut.  Les  frottements  accidentels  que  peuvent  produire  les  chutes 
et  les  mouvements  brusques  de  la  tête  ne  sont  même  pas  suffisants 
pour  expliquer  cette  persistance.  La  séreuse  doit  être  entretenue  par 
des  mouvements  rhythmiques  et  répétés  analogues  à ceux  qui,  dans 
le  thorax,  entretiennent  la  plèvre  et  le  péricarde.  En  admettant  même 
quil  ne  puisse  pas  se  faire  de  vide  dans  la  cavité  crânienne,  on  ue 
serait  pas  en  droit  de  dire  que  le  cerveau  ne  peut  pas  se  déplacer 
faute  d’espace,  car  cet  espace  n’est  nécessaire  que  pour  un  mouve- 
ment de  locomotion  totale,  que  pour  un  transport  se  faisant  de  bas 
en  haut  ou  de  haut  en  bas,  ou  enfin  latéralement.  Il  n’est  pas  besoin 
de  cet  espace  pour  qu’il  s’opère  un  léger  glissement  d’une  surface 
sur  une  autre.  Ce  glissement  n’entraîne  et  ne  nécessite  que  des  chan- 
gements de  rapports.  En  réalité  le  cerveau  reçoit,  par  suite  de  la 
circulation,  une  impulsion  qui  tend  à le  soulever  de  bas  en  haut; 
mais  il  rencontre  la  voûte  résistante  du  crâne  et  dès  lors  une  partie 
de  l’impulsion  acquise  se  réfléchit  sur  cette  surface  osseuse  de  façon 
à produire  un  léger  glissement  parallèle  à sa  courbe.  Chez  l’enfant, 
le  soulèvement  initial  s’achève  parce  que  les  fontanelles  permettent 
à l’impulsion  de  conserver  sa  direction  primitive.  Chez  l’adulte,  elle 
se  voit  forcée  de  changer  sa  direction  comme  la  bille  de  billard  qui 
vient  frapper  la  bande,  et,  vu  les  conditions  mécaniques  qui  existent 
dans  la  tête , elle  se  transforme  en  un  glissement.  L’inextensibilité 
du  crâne,  qui  ne  fait  que  transformer  l’impulsion  communiquée  par 
le  cœur,  pourrait,  il  est  vrai,  rendre  tout  à fait  impossible  l’expan- 
sion pioduite  par  1 expiration.  Mais  toutes  les  parties  de  l’encéphale 
ne  sont  pas  également  vasculaires,  toutes  n’augmentent  pas  de  volume 
dans  les  mêmes  proportions.  Certaines  parties  doivent  céder  devant 
les  autres,  et  de  là  encore  la  possibilité  de  glissements  partiels  se 
substituant  à la  dilatation  générale  dont  on  est  témoin  dans  le  cas 
de  solution  de  continuité. 

Les  conditions  ne  sont  évidemment  plus  les  mêmes  pour  la  moelle. 
Les  ligaments  dentelés  l’immobilisent  à peu  près  complètement.  En 
outre,  elle  ne  repose  pas,  comme  le  cerveau,  sur  un  support  artériel. 

e ne  doit  donc  même  pas  être  soumise  aux  secousses  systoliques. 
Tout  ce  quelle  est  susceptible  de  subir,  ce  sont  les  alternatives 
d expansion  et  de  retrait.  Mais  son  peu  de  vascularité  relative  doit 
encore  réduire  considérablement  ce  double  effet  de  la  respiration. 
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Du  reste,  l’observation  démontre , après  l’ablation  des  lames  verté- 
brales et  de  la  dure-mère,  que  la  moelle  n’éprouve  aucun  déplace- 
ment. Ce  fait  semble  réduire  à néant  le  mode  d’argumentation  que 
j’employais  tout  à l’heure,  car  l’arachnoïde  est  tout  aussi  persistante 
dans  le  rachis  que  dans  le  crâne;  mais  c’est  qu’ici  les  rôles  chan- 
gent. Dans  la  tête,  c’est  la  masse  nerveuse  qui  se  déplace  sur  les 
parois  immobiles  de  la  boîte  crânienne.  Dans  la  colonne  vertébrale, 
ce  sont  les  pièces  du  contenant  qui  se  meuvent  sur  le  contenu,  devenu 
à son  tour  le  plan  fixe.  Dans  les  mouvements  de  flexion  et  d’exten- 
sion , de  torsion  et  d’inclinaison  latérale , les  vertèbres  se  déplacent 
forcément  sur  l’axe  qu’elles  enveloppent.  Très-limités  à la  région 
dorsale,  ces  mouvements  acquièrent  déjà  plus  de  fréquence  et 
d’étendue  aux  lombes  et  beaucoup  plus  encore  au  cou , et  ils  suffi- 
sent bien  certainement  pour  motiver  la  présence  d’une  cavité 
séreuse. 

Physiologie  de  la  pie-mère.  — De  toutes  les  annexes,  la  pie-mère 
est  incontestablement  celle  qui  joue  le  rôle  le  plus  important  et  c’est 
peut-être  celle  qui  prête  le  moins  à des  développements,  tout  juste- 
ment parce  qu’il  suffit  d’énoncer  sa  destination  pour  en  faire  com- 
prendre toute  la  portée.  Elle  est  l’entrepôt  général  des  moyens  d’ali- 
mentation de  l’encéphale,  qui,  de  plus,  se  charge  de  conduire  tous 
les  produits  à leurs  destinations  dernières.  Elle  concentre  en  elle 
tous  les  arrivages  de  la  circulation  céphalique  et  est  disposée  de 
façon  à les  répartir  partout  proportionnellement  aux  besoins  locaux. 
Elle  est  le  nerf  de  l’activité  cérébrale.  Sans  elle,  l’admirable  méca- 
nisme du  cerveau  resterait  inerte  et  serait  comme  non  avenu.  Elle 
porte  la  vie  partout  où  s’insinuent  ses  innombrables  replis  et  trabé- 
cules. C’est  un  périoste,  mais  un  périoste  dont  la  puissance  nutritive 
s’est  mise  à l’unisson  avec  la  puissance  fonctionnelle  de  1 organe 
qu’il  entoure. 

On  regarde  aussi  généralement  la  pie-mère  comme  étant  secon- 
dairement chargée  de  sécréter  le  liquide  céphalo-rachidien.  Un  seul 
auteur,  Cruveilhier , a prétendu  que  c’était  l’arachnoïde  qui  avait 
cette  mission.  Il  se  basait  sur  ce  fait  qu’il  avait  vu  souvent  de  la 
sérosité  en  dehors  des  cavités  séreuses,  que  par  conséquent  celles-ci 
sont  susceptibles  d’exhaler  aussi  bien  par  leur  face  externe  que  par 
leur  face  interne.  Mais  cela  n’a  lieu  que  dans  des  circonstances 
pathologiques.  Ce  n’est  qu’anormalement  qu’on  rencontre  des  col- 
lections aqueuses  en  dehors  des  feuillets  séreux.  Donc,  au  lieu  de 


DES  ANNEXES  DES  CENTRES  NERVEUX.  51 

se  mettre  hors  la  loi  commune,  il  vaut  mieux  attribuer  à la  pie- 
mère  la  sécrétion  du  liquide  céphalo-rachidien,  d’autant  plus  que 
cette  membrane,  en  raison  de  sa  grande  vascularisation,  est  mieux 
disposée  que  toute  autre  à l’exhalation.  Je  crois  du  reste  que,  comme 
je  l’ai  déjà  indiqué  dans  la  partie  anatomique,  cette  sécrétion  s’opère 
surtout  dans  l’intérieur  des  ventricules  et  qu’elle  est  plus  particuliè- 
rement l’œuvre  des  appendices  de  la  pie-mère,  appelés  toile  choroï- 
diennc  et  plexus  choroïdes,  et  dont  la  vascularisation  est  plus  exa- 
gérée encore  que  celle  de  la  pie-mère  proprement  dite,  sans  qu’elle 
puisse  profiter  beaucoup  à la  nutrition  du  tissu  nerveux.  Tout  dans 
.leur  siège,  leur  disposition  et  leur  constitution  prouve  qu’ils  ne  peu- 
vent servir  qu’à  produire  une  exhalation  considérable. 

Physiologie  du  liquide  céphalo-rachidien.  — Entrevu  pour  la 
première  fois  par  Cotugno  en  1769,  ce  liquide  ne  fut  réellement 
connu,  sous  le  rapport  de  son  véritable  siège  et  de  ses  qualités,  qu'à 
la  suite  des  travaux  que  Magendie  a publiés  en  1825.  C’est  à ce  mo- 
ment seulement  que  l’on  sut  qu’il  occupe  la  grande  cavité  anfrac- 
tueuse comprise  entre  l’arachnoïde  et  la  pie-mère.  11  est  loin  de  la 
remplir  complètement,  fait  qui  explique  la  possibilité  des  mouve- 
ments dont  nous  allons  le  voir  agité.  A l’état  normal,  sa  quantité  ne 
dépasse  guère  60  à 62  grammes  chez  l’adulte.  Les  écarts  autour  de 
ce  chiffre  dépendent  de  la  taille  ou  du  moment  où  se  fait  l’extraction. 
Plus  il  s est  écoulé  de  temps  entre  la  mort  et  l’autopsie,  moins  on 
trouve  de  liquide,  parce  qu’il  en  passe  toujours  une  certaine  por- 
tion dans  les  tissus  ambiants  par  imbibition;  même  à l’état  physio- 
logique, les  vieillards  en  possèdent  davantage,  parce  que  l’exhalation 
tend  toujours  à combler  les  vides  formés  par  l’atrophie  sénile  du 
cerveau.  En  tous  cas,  si  ce  liquide  n’est  jamais  très-abondant,  il 
paraît  pouvoir  se  produire  avec  la  plus  grande  facilité.  Quand,  à l’aide 
d une  ponction  pratiquée  entre  l’atlas  et  l’occipital,  on  a retiré  tout 
le  liquide  céphalo-rachidien  d’un  animal,  dès  le  lendemain  on  peut 
en  retirer  autant  par  le  môme  procédé,  et  de  même  pour  les  jours 
suivants. 

Le  liquide  ainsi  obtenu  est  alcalin  et  d’une  saveur  un  peu  salée, 
h est  très-limpide,  presque  incolore  ou  seulement  un  peu  cilrin. 
Examiné  au  microscope,  il  ne  présente. aucun  élément  morphologi- 
que à lui  appartenant.  On  y aperçoit  seulement  quelques  débris  cel- 
lulaires provenant  de  l’épithélium  des  ventricules  ou  des  trabécules 
sous-arachnoïdiennes.  Je  n’accorde  aucune  valeur  pratique,  dans 
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un  cours,  à ces  tableaux  qui  fixent  en  colonnes  les  résultats  des 
analyses  chimiques.  Ces  chiffres  hruts  ne  laissent  absolument  rien 
dans  l'esprit.  Je  crois  plus  utile  de  signaler,  en  les  commentant , les 
principales  particularités  qualitatives  et  quantitatives  du  liquide  qui 
nous  occupe. 

Tout  en  ayant  les  apparences  physiques  du  sérum  du  sang,  le 
liquide  céphalo-rachidien  en  diffère  cependant  sous  plusieurs  rap- 
ports. Il  est  aussi  très-distinct  du  liquide  des  œdèmes,  ce  qui  prouve 
que  s’il  est  le  résultat  d’une  simple  transsudation,  celle-ci  se  fait 
tout  au  moins  d’une  manière  spéciale.  Il  renferme  à peine  de  l’albu- 
mine, cent  fois  moins  que  le  sérum.  Aussi  est-il  beaucoup  plus 
aqueux  que  ce  dernier.  C’est  qu’en  effet  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien est  là  pour  remplir  un  rôle  purement  mécanique  pour  lequel 
les  principes  organiques  étaient  à peu  près  inutiles.  Il  n’a  pas  non 
plus  rompu  aussi  complètement  que  le  sérum  avec  le  caractère  chi- 
mique spécial  du  plasma;  car  il  renferme  un  peu  de  fibrine.  C’est  là 
un  fait  qui  n’est  pas  à négliger  pour  expliquer  la  rapidité  avec 
laquelle  les  espaces  sous-arachnoïdiens  se  remplissent  d’exsudats 
fibrineux  dans  les  méningites.  Il  n’y  a là  qu’une  exagération  consi- 
dérable d’une  exhalation  rudimentaire  à l’état  normal.  Parmi  les 
sels,  il  en  est  un  qui  mérite  d’être  signalé,  c’est  le  chlorure  de 
sodium.  Il  y abonde  au  point  qu’on  en  trouve  deux  fois  plus  que 
dans  le  sérum.  Comme  éléments  accidentels,  on  y rencontre  souvent 
quelques-uns  des  principes  immédiats  particuliers  à la  substance 
nerveuse.  Cela  n’a  rien  d’étonnant,  puisque  ce  liquide  est  eu  contact 
presque  immédiat  avec  le  tissu  encéphalique,  surtout  dans  les  ven- 
tricules. Une  chose  a frappé  les  expérimentateurs,  c’est  la  rapidité 
avec  laquelle  il  se  charge  de  la  plupart  des  substances  étrangères 
introduites  dans  le  sang,  soit  directement,  soit  par  la  voie  stoma- 
cale. Le  cyanure  de  potassium  et  l’iodure  de  potassium  peuvent  y 
être  signalés  presque  immédiatement  après  leur  ingestion.  Cela  lient 
probablement  à la  grande  fluidité  du  liquide  céphalo-rachidien.  II 
serait  plus  riche  en  albumine  que  sa  transsudation  en  éprouverait 
sans  doute  un  certain  retard.  La  vitesse  de  ce  véhicule  particulier 
profite  à toutes  les  substances  très-solubles  dans  l’eau  du  sang.  Il  y 
a lieu  de  tenir  compte  en  thérapeutique  de  cette  circonstance  qui 
fixe  ainsi  certains  médicaments,  comme  le  bromure  de  potassium, 
dans  l’atmosphère  liquide  des  centres  nerveux.  Il  en  est  de  même 
pour  la  pathogénie  de  l’alcoolisme;  car  les  recherches  de  Perrin  et 
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Lallement  ont  démontré  que  l’alcool  existe  en  grande  quantité,  chez 
les  ivrognes,  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  de  telle  sorte  que 
leur  cerveau  est  plongé  dans  un  véritable  bain  d’alcool  qui  irrite  et 
fait  dégénérer  la  substance  nerveuse,  ainsi  que  ses  enveloppes. 

Pendant  la  vie,  ce  liquide  ne  reste  pas  immobile  dans  les  cavités 
irrégulières  qui  le  renferment,  il  est  continuellement  agité  d’un 
double  mouvement  de  va-et-vient,  d’ascension  et  de  descente,  en 
rapport  avec  le  double  mouvement  de  la  respiration.  Pendant  l’ex- 
piration , une  partie  du  liquide  contenu  dans  le  canal  vertébral 
remonte  dans  les  anfractuosités  du  cerveau  et  surtout  dans  les  ven- 
tricules. Pendant  l’inspiration,  au  contraire,  une  partie  du  liquide 
contenu  dans  la  cavité  crânienne  redescend  dans  Je  rachis.  Il  est 
facile  de  comprendre  ce  qui  peut  produire  ces  phénomènes  : les 
sinus  de  la  dure-mère  ne  peuvent  pas  varier  de  diamètre.  Il  n’en 
est  plus  de  même  des  veines  intra-rachidiennes,  qui  ne  sont  pas 
maintenues  béantes  par  des  feuillets  fibreux.  Elles  peuvent,  comme 
la  plupart  des  autres  veines  du  corps,  se  gonfler  outre  mesure  ou  se 
laisser  déprimer  complètement  sous  l’influence  d’une  pression  quel- 
conque. L’expiration,  qui  fait  refluer  le  sang  veineux  hors  du  thorax, 
accumule  facilement  ce  liquide  dans  les  veines  intra-rachidiennes, 
qui  sont  très-dilatables.  En  se  gonflant,  ces  veines  occupent  plus  de 
place  dans  la  cavité  rachidienne  et  en  chassent,  pour  s’y  loger,  une 
partie  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  s’y  trouve.  Ainsi  déplacé,  ce 
liquide  remonte  contre  son  propre  poids  dans  le  crâne,  qui  lui  offre 
Un  refuge  d’autant  plus  assuré  que  les  ventricules  ne  sont  jamais 
remplis  et  que  les  sinus  n’occupent  pas  plus  de  place  qu’avant  l’ex- 
piration, malgré  le  reflux  veineux;  vient  ensuite  l’inspiration,  qui 
aspire  au  contraire  dans  le  thorax  une  grande  partie  du  sang  contenu 
dans  les  veines  intra-rachidiennes  ; celles-ci  diminuent  de  volume, 
produisen  t un  vide  dans  le  rachis,  que  vient  aussitôt  combler  le  liquide 
préalablement  refoulé  vers  le  cerveau.  Il  le  fait  d’autant  plus  facile- 
ment qu  il  y est  sollicité  par  la  pesanteur  et  que  l’inspiration  ne 
produit  pas  de  vide  dans  le  crâne,  puisque  les  sinus  sont  incom- 
pressibles. 

Ce  ne  sont  pas  la  des  vues  purement  théoriques,  du  moins  en  ce 
qui  concerne  l existence  du  mouvement  de  va-et-vient.  Celui-ci  a pu 
et  peut  être  constaté  de  visu  dans  les  vivisections.  La  clinique  nous 
procure  même  sous  ce  rapport  des  expériences  naturelles  dont  nous 
parlerons  dans  la  partie  pathologique.  Quand  on  a enlevé  une  partie 
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du  cerveau  de  manière  à permettre  à l’œil  de  plonger  dans  les  ven- 
tricules, on  voit  nettement  le  liquide  arriver  dans  ces  cavités  au 
moment  de  l’expiration  et  disparaître  en  partie  pendant  l’inspira- 
tion. Si,  à l’exemple  de  Magendie,  on  applique  une  couronne  de 
trépan  sur  1 occiput  et  si  on  fixe  ensuite  dans  l’ouverture  un  tube 
contenant  un  liquide  coloré  et  plongeant  jusque  dans  l’espace  sous- 
arachnoïdien  , on  constate  de  même  que  la  colonne  s’élève  pendant 
1 expiration  et  s abaisse  pendant  l’inspiration.  Il  est  vrai  que  lors- 
qu on  fixe  ce  môme  tube  dans  un  point  quelconque  du  rachis,  la 
colonne  exécute  des  mouvements  qui  paraissent  être  en  désaccord 
avec  notre  énoncé.  On  voit  dans  ce  tube,  qui  fait  pour  ainsi  dire 
partie  de  la  cavité  rachidienne  et  dont  le  contenu  devrait  suivre  les 
destinées  de  la  portion  vertébrale  du  liquide  céphalo-rachidien,  le 
niveau  monter  à chaque  expiration,  c’est-à-dire  au  moment  où  cette 
cavité  devrait  renfermer  moins  de  ce  liquide,  à l’instant  où  le  reflux 
devrait  se  faire  vers  la  tête.  C'est  sans  doute  sous  l’impression  de 
cette  dernière  expérience  que  Richet  a été  conduit  à déclarer  que 
l’ascension  du  liquide  se  fait  pendant  l’inspiration  et  sa  descente 
pendant  l’expiration.  Il  a créé,  pour  expliquer  le  mécanisme  de  ce 
mouvement  renversé,  une  théorie  ingénieuse  peut-être,  mais  très- 
compliquée  et  en  tout  cas  inutile;  car  rien  n’est  plus  facile  que  de 
saisir  le  pourquoi  de  l’anomalie  apparente.  Quand  le  liquide  refoulé 
par  les  veines  intra-rachidiennes,  dilatées  sous  l’influence  de  l’expi- 
ration, cherche  à se  caser  quelque  part,  il  lui  est  beaucoup  plus  facile 
de  s’engager  dans  le  tube  qui  constitue  pour  lui  un  déversoir  pour 
ainsi  dire  de  plain-pied,  que  de  remonter  dans  la  cavité  crânienne 
contre  son  poids.  Voilà  pourquoi  le  niveau  monte  dans  ce  tube  au 
lieu  de  baisser  pendant  l’expiration.  Dans  l’état  normal,  le  liquide 
céphalo-rachidien  ne  reflue  vers  le  crâne  que  parce  qu’il  n’a  pas  à 
sa  disposition  d’issue  plus  facile. 

Plusieurs  rôles  plus  ou  moins  importants  ont  été  attribués  au  li- 
quide céphalo-rachidien.  Magendie  a prétendu  que  pendant  la  vie 
intra-utérine,  avant  la  formalion  des  os  du  crâne,  il  sert  à protéger 
les  centres  nerveux  contre  la  pression  du  liquide  amniotique  et  que, 
sans  ce  contre-poids,  celle  pression  pourrait  fort  bien  compromettre 
la  bonne  configuration  de  l’encéphale.  J’avoue  que  je  ne  saisis  pas 
bien  comment  le  liquide  céphalo-rachidien  pourrait  remplir  cet 
usage.  En  effet,  ce  ne  sont  pas  les  centres  nerveux  eux-mêmes  qui 
se  trouvent  êlre  interposés  entre  lui  et  le  liquide  amniotique.  Ce 
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sont  la  dure-mère  et  l’arachnoïde.  Par  conséquent,  les  deux  liquides, 
en  se  faisant  équilibre,  n’assurent  que  la  configuration  de  ces  mem- 
branes et  non  pas  celle  des  centres  nerveux,  qui  eux,  au  contraire, 
sont  soumis  à la  fois  à la  pression  du  liquide  amniotique  et  à celle 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Si  pendant  cfette  première  période  de 
la  vie  intra-utérine  ce  dernier  liquide  peut  conlre-balancer  la  com- 
pression de  l’encéphale  par  le  liquide  amniotique,  ce  ne  peut  être 
évidemment  qu’en  pénétrant  dans  les  ventricules  et  en  venant  exer- 
cer ainsi  à la  surface  interne  du  cerveau  une  pression  capable  d’em- 
pêcher cet  organe  de  s’affaisser  sous  le  poids  de  la  masse  liquide 
que  supporte  sa  face  externe. 

Je  comprends  beaucoup  mieux  l’influence  que  Magendie  a accor- 
dée au  liquide  céphalo-rachidien  sur  la  conformation  des  os  du 
crâne.  Enx,  en  effet,  se  trouvent  soumis  à deux  pressions  contraires, 
celle  du  liquide  amniotique  et  celle  du  liquide  intra-crânien,  et  la 
régularité  de  la  voûte,  en  voie  de  formation,  doit  dépendre  de  la 
répartition  plus  ou  moins  uniforme  de  ces  deux  pressions,  de  même 
que  son  élévation  doit  tenir  au  rapport  qui  existe  entre  elles.  De  là, 
sans  doute,  du  moins  en  partie,  ces  déformations  si  variées  et  ces 
développements  si  différents  que  le  crâne  peut  présenter.  Ce  service 
que  le  contenu  des  espaces  sous-arachnoïdiens  rend  dans  l’intérieur 
de  l’utérus,  il  le  rend  encore  pendant  un  certain  temps  après  la 
naissance,  car  la  pression  atmosphérique  pourrait  altérer  la  forme 
du  crâne  tant  que  les  sutures  ne  sont  pas  soudées.  Du  reste,  au  ni- 
veau des  fontanelles,  on  peut  dire  qu’il  protège  l’encéphale  lui- 
même  contre  le  poids  de  l’atmosphère,  en  formant  au-dessus  de  lui 
un  véritable  coussin  élastique. 

Le  même  auteur  a encore  étendu  la  protection  exercée  par  le 
liquide  céphalo-rachidien  jusqu’aux  vaisseaux  artériels  qui  sont  à la 
hase  du  cerveau  et  qui,  sans  ce  milieu  liquide,  seraient  probable- 
ment déprimés  par  le  poids  de  cette  masse  nerveuse.  Ce  dernier  rôle 
protecteur  ne  serait  plus  momentané  comme  les  précédents  : il 
aurait  lieu  pendant  toute  la  vie. 

Enfin,  Magendie  a prétendu  que,  chez  l’adulte  et  chez  le  nouveau- 
né,  la  pression  exercée  par  le  liquide  céphalo-rachidien  sur  les 
centres  nerveux  était  nécessaire  à leur  intégrité  fonctionnelle.  11  en  a 
donné  pour  preuve  ce  fait  incontestable,  que  tous  les  animaux  aux- 
quels on  vient  d extraire  ce  liquide  ne  peuvent  plus  se  mouvoir  ré- 
gulièrement, que  souvent  même  ils  tombent  sur  le  côté  et  ne  peu- 
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vent  plus  se  relever.  Gomme  contre-épreuve,  il  a fait  remarquer, 
avec  tout  autant  d’exactitude,  que  ces  phénomènes  disparaissent 
lorsque  le  liquide  a eu  le  temps  de  se  reformer.  Depuis,  Longet  est 
venu  s’inscrire  contre  ces  conclusions  en  prétendant  que  les  troubles 
de  la  locomotion  observés  dans  cette  circonstance  étaient  dus,  non 
pas-àla  suppression  du  liquide  céphalo-rachidien,  mais  à ce  que, 
pour  faire  son  extraction,  on  était  obligé  de  couper  préalablement 
tous  les  muscles  de  la  nuque  et  le  ligament  cervical.  11  a fait  voir, 
et  tout  le  monde  a été  obligé  de  reconnaître  avec  lui,  que  quand  on 
se  contente  de  faire  pratiquer  celte  section,  sans  ponctionner  l’arach- 
noïde et  sans  donner  issue,  par  conséquent,  au  liquide,  on  observait 
des  troubles  de  coordination  identiques  qui,  comme  dans  le  cas 
d’extraction,  finissaient  par  disparaître  au  bout  d’un  certain  temps. 
Longet  attribue  cette  inlluence  de  la  perte  des  muscles  de  la  nuque 
et  du  ligament  cervical  sur  l’ensemble  de  la  locomotion  à ce  que, 
chez  les  quadrupèdes,  il  en  résulterait  une  flexion  forcée  et  passive 
de  la  tête,  produisant  à son  tour  un  tiraillement  des  pédoncules 
cérébelleux,  tiraillement  auquel  ils  finiraient  cependant  par  s'habi- 
tuer. De  là  le  retour  de  la  marche  régulière.  Schiff  pense  que  cette 
flexion  produit  plutôt  une  compression  de  l’extrémité  céphalique 
de  l’artère  vertébrale,  qui  entraînerait  l'anémie- de  la  partie  postéro- 
inférieure  de  l’encéphale  jusqu’au  moment  où  les  anastomoses,  avec 
la  carotide  interne,  rétabliraient  une  circulation  suffisante.  Quoi 
qu’il  en  soit  de  ces  explications,  la  réapparition  constante  des  mou- 
vements normaux  a permis  à Longet  de  combiner  sur  un  même 
animal  des  expériences  qui  réduisent  à néant  l’interprétation  de 
Magendie.  Après  avoir  fait  la  section  des  muscles  et  avoir  obtenu 
les  troubles  habituels,  il  attendit  le  rétablissement  de  la  locomotion 
normale.  Il  fit  alors  seulement  une  ponction  pour  extraire  le  liquide 
et  cette  évacuation  n’altéra  pas  de  nouveau  la  marche.  La  perte  du 
liquide  céphalo-rachidien  ne  trouble  donc  pas  d’une  manière  très- 
apparente  l’intégrité  fonctionnelle  des  centres  moteurs. 

Un  médecin  de  Lyon,  M.  Follz,  a émis  une  opinion  tout  à fait  ori- 
ginale sur  les  fonctions  du  liquide  céphalo-rachidien,  qu’il  a appelé 
le  ligament  suspcnseur  des  centres  nerveux.  Il  prétend  que  ces 
centres  se  trouvent  dans  ce  liquide  comme  dans  un  bain,  et  qu’ils  y 
perdent  une  partie  de  leur  poids  en  vertu  du  principe  d’Archimède. 
Mais  il  est  évident  que  l’assimilation  est  plus  que  forcée.  Le  liquide 
ne  forme  d’abord  pas  une  nappe  continue  autour  de  l’axe  cérébro- 
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spinal;  il  n’est  pas  non  plus  complètement  libre,  car  la  cavité  qui 
le  renferme  est  parcourue  en  tous  sens  par  des  brides  celluleuses 
qui  doivent  modifier  les  effets  de  la  poussée  et  qui  placent  les  cho- 
ses un  peu  en  dehors  des  conditions  du  principe  d’Archimède.  En 
outre,  la  moelle,  en  particulier,  grâce  aux  ligaments  dentelés  qui  la 
fixent  à la  dure-mère,  ne  profiterait  pas  plus  du  bénéfice  de  ce 
principe  qu’un  individu  qui,  étant  plongé  dans  un  bain,  serait  fixé 
par  des  liens  aux  parois  de  la  baignoire.  Gomme  lui,  elle  serait  ren- 
due incapable  d’obéir  à la  poussée. 

De  ce  que  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  saurait  remplir  le  rôle 
suspenseur  imaginé  par  Foltz,  de  ce  qu’il  n’a  pas  sur  le  fonction- 
nement du  cerveau  l’influence  énorme  que  lui  supposait  Magendie, 
il  ne  s’ensuit  pas  qu’il  soit  un  agent  inutile.  Il  est  là,  avant  tout, 
pour  remplir  un  rôle  que  la  plupart  des  auteurs  ont  méconnu  et 
sur  lequel  quelques  autres  ont  glissé  trop  rapidement.  Sa  présence 
est  largement  motivée  par  les  modifications  que  la  respiration  fait 
éprouver  à la  cavité  cérébro-spinale.  A chaque  instant,  l’inspiration 
produit  un  vide  dans  la  cavité  du  rachis,  par  l’intermédiaire  du 
retrait  des  veines  intra-racliidiennes.  C’est  là  une  conséquence  hy- 
draulique du  mode  d’agencement  des  systèmes  respiratoire  et  circu- 
latoire qu’on  ne  pouvait  pas  éviter.  Eh  bien  ! si  le  liquide  ne  venait 
pas,  en  descendant  du  crâne,  combler  ce  vide,  il  en  résulterait,  pour 
la  vascularisation  et  la  statique  moléculaire  de  la  moelle,  des  trou- 
bles considérables.  Sous  le  rapport  de  sa  circulation  intime,  le  tissu 
médullaire  serait  un  instant  comme  soumis  à une  ventouse,  pour 
laquelle  le  cœur  remplacerait  la  pression  atmosphérique.  Partout, 
du  reste,  où  il  peut  se  faire  un  vide  dans  la  cavité  cérébro-rachi- 
dienne, quelle  que  soit  la  cause  de  ce  vide,  le  liquide  est  toujours 
prêt  à s’y  porter  pour  le  remplir.  Il  est  comme  le  coton  dont  on 
remplit  les  boîtes  destinées  à contenir  et  à protéger  des  objets  pré- 
cieux, qui  est  toujours  prêt  à céder  de  la  place  çà  et  là  et  qui  s’étale 
toujours  là  où  il  esUibre  de  le  faire. 

A côté  de  celte  destination  principale,  pour  laquelle  il  est  cons- 
tamment mis  à contribution,  il  rend  encore  certainement  bien  des 
services  accessoires  ou  momentanés.  11  est  d’abord  évident  que, 
pendant  la  formation  du  fœtus  et  pendant  les  premiers  temps  de 
I existence,  il  sert  de  cintres  à la  voiîte  du  crâne  en  voie  d’ossifica- 
tion. D autre  part,  s’il  ne  protège  pas  de  mémo  la  surface  externe 
du  cerveau  contre  la  pression  du  liquide  amniotique,  à la  façon 
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dont  Magendie  semble  l’avoir  compris,  c’est-à-dire  en  lui  faisant 
équilibre,  il  n en  est  pas  moins  vrai  qu’il  concourt  au  maintien  de 
la  configuration  préétablie  de  la  substance  corticale,  en  agissant  à la 
manière  d’un  tampon.  11  n’est  pour  rien,  sans  doute,  dans  la  pro- 
duction des  sillons  de  l’encéphale.  C’est  même  peut-être  parce  que 
ces  dépressions  s’établissent  en  vertu  des  dispositions  plastiques  in- 
trinsèques de  l’organe  et  parce  qu’il  en  résulte  des  vides,  que  le 
liquide  est  consécutivement  exhalé.  Mais  les  sillons,  une  fois  for- 
més et  remplis  de  liquide,  ce  dernier,  en  transmettant  la  pression 
amniotique  en  tous  sens,  déprime  le  fond  de  ces  ravins,  refoule 
excentriquement  les  versants  des  circonvolutions  voisines  et  em- 
pêche même  ainsi  l’affaissement  de  leurs  sommets,  qui  sont  directe- 
ment soumis  à l'action  du  liquide  amniotique.  C’est  ainsi  que  le 
cerveau  et  le  liquide  céphalo-rachidien  représentent,  pour  ainsi 
dire,  deux  moules,  à reliefs  inversement  disposés,  s’emboîtant  par- 
faitement l'un  dans  l’autre  et  se  consolidant  mutuellement.  Cet  effet 
se  réalise  d’autant  plus  sûrement  que,  chez  le  fœtus  et  le  nouveau-né, 
le  liquide  est  plus  abondant  que  chez  l’adulte.  Il  diminue  plus  tard, 
lorsque  la  voûte,  solidifiée,  vient  rendre  ce  mode  d’action  inutile, 
et  lorsqu’il  n’a  plus  qu’à  combler,  comme  du  coton,  les  vides  for- 
més par  les  modifications  des  vaisseaux.  C’est  aussi  parce  qu’il  est 
plus  abondant  pendant  la  vie  fœtale  qu’il  peut  soutenir  les  parois 
des  venlricules  et  les  empêcher  de  s’affaisser.  Il  rend  peut-être 
même  un  service  analogue  à ces  cavités  pendant  la  vie  extra-uté- 
rine; car  il  s’y  engouffre  au  moment  de  l’expiration,  justement 
dans  l’instant  où  la  congestion  expiratrice  gorge  le  tissu  nerveux 
de  sang  et  le  gonlle  aux  dépens  des  espaces  ménagés  dans  son  inté- 
rieur. Là  ne  s’arrêtent'  pas  les  services  mécaniques  du  liquide  cé- 
phalo-rachidien. Dans  toutes  les  circonstances  de  la  vie,  il  est  le 
complément  heureux  de  l’arachnoïde.  Celle-ci  est  appelée  à amortir 
les  chocs  transmis  au  cerveau  par  les  chutes  et  les  grands  mouve- 
ments du  corps,  ainsi  que  les  ébranlements  résultant  du  glissement 
intermittent  de  la  masse  encéphalique  sur  le  crâne.  Le  liquide  vient 
encore  contribuer  à atténuer  toutes  ces  causes  de  perturbations 
moléculaires.  Les  vibrations  qui  naissent  en  même  temps  dans  ce 
liquide  usent  une  partie  de  la  force  destructive  dont  est  menacée  la 
substance  nerveuse. 

A tous  ces  rôles  probables,  sinon  cerlains,  du  liquide  céphalo-ra- 
chidien, je  me  permettrai  d’en  ajouter  encore  un'que  je  reconnais 
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être  très- hypothétique  et  que  je  vais  présenter  sous  forme  d’une 
question,  attendant  un  jugement  ultérieur.  Ne  vient-il  pas  aider  in- 
directement à la  production  du  sommeil  en  comprimant  et  paraly- 
sant le  cerveau?  11  est  certain,  d’une  part,  qu’une  pression  exté- 
rieure, exercée  sur  l’encéphale  d’un  animal,  détermine  un  sommeil 
comateux  instantané.  D’autre  part,  on  sait  depuis  longtemps  qu’on 
endort  subitement  et  profondément  un  poulet  en  soumettant  son 
corps  à un  mouvement  de  rotation  qui  a pour  résultat  de  faire 
refluer  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  le  crâne  eu  vertu  de  la 
force  centrifuge.  Enfin,  le  sommeil,  pour  nous,  ne  s’établit  facilement 
que  dans  le  décubilus  horizontal  qui,  lui  aussi,  favorise  l’arrivée 
du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  cavité  crânienne;  il  est  à re- 
marquer que  l'on  dort  d’autant  plus  profondément  qu’on  est  couché 
la  tête  plus  basse.  Ces  faits  sont  généralement  expliqués  par  l’état 
de  congestion  qui  peut  résulter  de  ces  diverses  situations.  Mais  rien 
ne  prouve  que  ce  n’est  pas  le  liquide  céphalo-rachidien  qui  se 
trouve  plus  particulièrement  mis  en  cause. 


Anatomie  pathologique  des  annexes. 


Altérations  de  la  dure-m'ere.  — Malgré  sa  nature  fibreuse , la 
dure-mère  est  susceptible  de  s’enflammer.  Elle  le  fait  toutefois  ra- 
rement d’une  manière  spontanée.  Presque  toujours  le  travail  phleg- 
masique  de  cette  membrane  est  provoqué  par  une  fracture  du  crâne 
ou  par  une  périostite  externe  préexistante  de  cette  boîte  osseuse.  La 
prolifération  conjonctive  que  fait  naître  le  processus  inflammatoire 
peut  aboutir  à deux  résultats  différents.  Tantôt  les  noyaux  qui  se 
sont  multipliés  passent  par  toutes  les  phases  des  éléments  histolo- 
giques du  tissu  fibreux  et  créent  ainsi  de  nouvelles  couches  qui 
viennent  augmenter  l’épaisseur  de  la  dure-mère.  Ces  couches  de 
nouvelle  formation  sont  plus  aptes  aux  déviations  nutritives  que  le 
tissu  régulier;  aussi  les  voit-on  très-souvent  s’ossifier.  Tantôt  il  se 
lait  une  accumulation  de  leucocytes:  que  ceux-ci  proviennent  d’une 
transformation  des  noyaux  ou  de  la  sortie  des  globules  blancs  des 

vaisseaux,  et  un  abcès  apparaît  généralement  entre  la  dure-mère  et 
le  crâne. 

La  dure-mère  rachidienne,  qui  présente  les  mêmes  conditions  de 
structure,  qui,  malgré  la  couche  cellulo-adipeuse  interposée  entre 
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elle  et  le  canal  vertébral,  n’en  reste  pas  moins  solidaire  des  pertur- 
bations pathologiques  de  cette  paroi  osseuse,  peut  aussi  être  le  siège 
d uü  travail  inflammatoire.  Le  rachis , en  raison  des  masses  qui  le 
protègent  et  des  moyens  de  résistance  aux  chocs  que  lui  confèrent 
ses  nombreuses  articulations,  est  peut-être  moins  exposé  que  le 
crâne  aux  fractures  et  aux  périostites  traumatiques.  Mais  les  caries 
et  les  tubercules  sont  très-fréquents  dans  les  vertèbres  et  exposent 
assez  souvent  la  dure-mère  rachidienne  à des  inflammations  de  voi- 
sinage. Du  reste , les  recherches  de  Joffroy  tendent  à démontrer 
quelle  est  plus  disposée  à s’enflammer  spontanément  que  la  dure- 
mèie  crânienne,  particulièrement  dans  la  région  cervicale.  Ce  siège 
de  prédilection  tient  peut-être  à ce  qu’en  ce  point  le  rachis  est  plus 
exposé  aux  chocs  extérieurs  et  à ce  que  les  nombreux  mouvements 
de  flexion  et  de  rotation  qu’exécute  le  cou  peuvent  devenir  une 
cause  sans  cesse  répétée  d’irritation.  Dans  tous  les  cas,  cette  locali- 
sation peut  donner  lieu,  comme  nous  le  verrons,  à une  symptoma- 
tologie caractéristique.  La  stratification  des  couches  conjonctives  de 
nouvelle  formation  atteint  rapidement  des  proportions  considérables, 
comme  si  la  dure-mère  avait  plus  de  vitalité  en  ce  point  que  dans 
le  crâne,  et  bientôt  la  moelle  se  trouve  entourée  d’un  manchon  qui 
est  toujours  plus  épais  en  arrière  qu’eu  avant.  Ces  couches  fibroïdes 
surajoutées  sont  vascularisées  et  offrent  des  vaisseaux  à parois 
épaissies.  Ce  travail  de  prolifération  appartient  exclusivement  au 
début  à la  dure-mère,  surtout  à sa  face  interne.  Mais,  plus  tard,  l’ac- 
tivité des  membranes  sous-jacentes  se  trouve  éveillée,  et  elles  entrent 
en  ligne.  La  moelle  soumise  à cette  épine  sans  cesse  croissante  s’en- 
flamme bientôt  à son  tour.  11  se  forme  dans  la  substance  grise  des 
lacunes,  et,  au  milieu  des  parties  détruites  ou  dégénérées,  on  trouve 
encore  çà  et  là  des  îlots  de  substance  blanche  saine.  Lorsque  l’épais- 
sissement de  la  membrane  s’étend  aux  gaines  qu’elle  fournit  aux 
nerfs  au  niveau  des  trous  de  conjugaison,  celles-ci  font  naturelle- 
ment éprouver  aux  cordons  nerveux  un  étranglement  qui,  à priori, 
semblerait  devoir  entraîner  leur  destruction  ou  leur  dégénéres- 
cence. Cet  effet  n’a  encore  été  rencontré  qu’une  fois.  H est  vrai  qu’on 
n’a  cherché  ù le  constater  que  sur  deux  sujets.  Toutefois  le  résultat 
négatif  paraît  si  extraordinaire,  en  présence  de  la  puissance  de  la 
cause  de  destruction,  que  Joffroy  n’hésite  pas  à attribuer  l’intégrité 
apparente  à une  régénération  consécutive.  Mais  une  compression 
capable  de  tuer  un  tube  nerveux  préexistant  devrait  aussi  étouffer 
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dans  son  berceau  un  tube  nouveau-né.  Il  vaut  mieux,  pour  les  faits 
d’intégrité,  accuser  l’insuffisance  de  la  cause  irritante  ou  compri- 
mante. 

La  dure-mère  peut  aussi  devenir  le  siège  de  tumeurs  classées  par 
Cornil  et  Ranvier  dans  le  groupe  des  sarcomes  et  qui  semblent  se 
greffer  particulièrement  les  unes  sur  les  nerfs,  les  autres  sur  les 
artères  de  cette  membrane.  Les  premières,  par  entraînement  de 
terrain  .et  de  voisinage  sans  doute,  tendent  à reproduire  sous  une 
forme  pathologique  les  conditions  morphologiques  de  la  névroglie. 
On  dirait  que  ces  nerfs , par  aberration  nutritive  r s’entourent  d’une 
masse  de  trame  conjonctive  propre  aux  centres  nerveux.  Les  secondes 
épanouissant,  pour  ainsi  dire,  le  département  vasculaire  qui  leur 
sert  de  base,  présentent  une  série  de  bourgeons  sanguins  contenant 
un  globe  de  substance  calcaire.  C’est  la  reproduction  considérable- 
ment amplifiée  d’un  type  normal  emprunté  encore  aux  dépendances 
de  l’encéphale,  les  plexus  choroïdes.  11  faut  le  dire,  ce  dernier  genre 
de  sarcome  est  beaucoup  moins  fréquent  dans  la  dure-mère  que 
dans  la  pie-mère  qui , par  sa  grande  vascularisation , s’y  prête  da- 
vantage. 

A la  suile  de  chocs  violents  reçus  sur  le  crâne,  il  arrive  parfois 
que  les  vaisseaux  qui  relient  la  dure-mère  à la  voûte  osseuse  se 
rompent,  de  sorte  qu’en  môme  temps  qu’ils  privent  celte  membrane 
dune  partie  de  ses  moyens  d’attache,  ils  donnent  lieu  à un  épan- 
chement sanguin  qui  complète  son  décollement.  Ce  sont  là  des 
hémoiihagics  et  des  poches  sanguines  qui  dépendent  parfaitement 
de  la  face  externe  de  la  dure-mère.  Mais  il  est  d’autres  hémorrhagies 
plus  fj  équentes  qui  naissent  spontanément  et  qu’on  rapporte  géné- 
ralement aux  couches  internes  de  celte  enveloppe,  sous  le  nom 
d'hématomes  de  la  dure-mère.  Ici  l’attribution  n’est  plus  aussi  nette 
à cause  de  la  fusion  incontestable  de  l’arachnoïde  avec  cette  mem- 
brane; car  on  peut  aussi  bien  regarder  ces  hématomes  comme 
appartenant  a la  cavité  de  1 arachnoïde  qu’à  la  face  interne  de  la 
dure-mère.  C est  cette  interprétation  que  nous  adopterons',  et  nous 
étudierons  ce  genre  d’épanchements  à propos  de  l’arachnoïde. 

Comme  le  périoste  extra-crânien  dont  elle  remplit  les  fonctions  à 
l’intérieur,  la  dure-mère  présente  aussi  un  terrain  d’élection  poul- 
ies manifestations  tertiaires  de  la  syphilis.  On  voit  souvent  des  gom- 
mes se  développer  à la  surface  externe  de  cette  enveloppe. 

Les  sinus  de  la  dure-mère  se  montrent  assez  fréquemment  obstrués 
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par  des  caillots.  D’après  Marty,  c’est  surtout  dans  le  sinus  longitu- 
dinal qu’on  rencontre  la  Ihrombose  veineuse,  parce  que  deux  causes 
tendent  à y ralentir  relativement  le  cours  du  sang;  d’une  part,  l’éloi- 
gnement plus  considérable  pour  lui  de  la  poitrine  où  se  produit  le 
phénomène  mécanique  de  l’aspiration,  d’autre  part,  le  voisinage  des 
corpuscules  de  Pacchioni  qui  s’hyperlrophienl  chez  un  si  grand 
nombre  de  sujets  et  viennent  faire  saillie  jusque  dans  la  cavité  vei- 
neuse en  se  coiüant  de  sa  membrane  interne.  11  se  forme  aussi  fré- 
quemment des  caillots  dans  les  sinus  transverse  et  pétreux  à cause 
du  voisinage  du  rocher,  si  sujet  à la  carie.  Du  reste,  quel  que  soit 
son  point  d’origine,  le  caillot  peut  envahir  peu  à peu  les  divers  sinus 
et  s’étendre  jusqu’au  pressoir  d’Hérophile.  11  peut  aussi  suppurer  et 
donner  lieu  à des  abcès  métastatiques. 

Altérations  de  l' arachnoïde.  — La  pathologie  vient,  de  son  côté, 
confirmer  la  nature  séreuse  de  celte  cavité  interposée  entre  la  dure- 
mère  et  la  pie-mère , car  elle  est  susceptible  des  mêmes  allures  mor- 
bides que  toutes  les  membranes  séreuses.  Son  inflammation  peut 
aboutir  à une  exhalation  de  sérosité  parfaitement  indépendante  de 
celle  qui  existe  normalement  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens 
et  qui  n’est  pas  amenée  par  des  éraillures  du  feuillet  viscéral,  comme 
on  l’a  supposé.  Ce  liquide,  examiné  au  microscope,  renferme  un 
grand  nombre  de  cellules  épithéliales  et  de  leucocytes,  même  quand 
à l’œil  il  ne  paraît  pas  sensiblement  trouble. 

Elle  peut  aussi  donner  lieu  à la  production  de  fausses  membranes 
qui  ne  se  rencontrent  guère  qu’au  niveau  de  la  voûte  du  crâne  et 
plus  particulièrement  aux  environs  de  la  ligne  médiane.  La  plupart 
des  auteurs  se  refusant  à admettre  un  feuillet  pariétal,  attribuent  leur 
production  à la  face  interne  de  la  dure-mère.  Mais  du  moment  où 
elles  n’existent  pas  au-dessus  de  la  couche  épithéliale,  du  moment 
où  elles  plongent,  libres  de  tout  revêtement,  dans  la  cavité  de  l’arach- 
noïde, c’est  à celle-ci  qu’il  faut  les  attribuer.  On  est  tout  au  moins 
obligé  de  rcconnaître  quelles  sont  l’œuvre  de  la  portion  de  la  dure- 
mère  qui  se  modifie  pour  remplir  les  fonctions  d’une  séreuse;  et,  si 
ou  ne  veut  pas  jouer  sur  les  mots,  il  est  évident  que  ce  n’est  déjà 
plus  une  dure-mère.  Au  début,  elles  sont  tellement  fines  et  transpa- 
rentes qu’on  a de  la  peine  à les  apercevoir.  Mais  plus  tard,  les  cou- 
ches s’ajoutant  les  unes  aux  autres,  elles  deviennent  beaucoup  plus 
épaisses  et  opaques.  Un  caractère  qui  les  distingue  des  fausses  mem- 
branes qu’on  rencontre  dans  les  autres  cavités  séreuses,  c’est  leur 
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grande  aptitude  à l’organisation  et  la  rapidité  avec  laquelle  elles  se 
créent  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation  qui,  dans  leur  genèse 
trop  hâtive,  restent  d’une  friabilité  extrême.  Aussi  s’y  produit-il  fré- 
quemment des  suffusions  sanguines  qui  leur  communiquent  une 
teinte  rouge  ou  violette. 

On  rencontre  souvent  de  véritables  kystes  remplis  de  sang  qui 
semblent  adhérer  intimement  à la  dure-mère  et  qui  font  saillie  dans 
la  cavité  de  l’arachnoïde  en  refoulant  d’une  façon  plus  ou  moins 
considérable  son  feuillet  viscéral  et  la  substance  cérébrale  sous- 
jacente.  Celle-ci  éprouve  môme  tôt  ou  tard,  sous  l’influence  de  cette 
pression  continue,  un  travail,  soit  d’atrophie,  soit  de  ramollisse- 
ment. C’est  là  ce  qu’on  a appelé,  toujours  avec  la  même  tendance 
d’esprit:  Hématomes  de  la  dure-mère.  Quand  on  les  incise,  on  en 
voit  sortir,  suivant  l’âge  de  l’hémorrhagie,  tantôt  du  sang  frais,  tantôt 
des  caillots  plus  ou  moins  décolorés  et  de  la  sérosité.  La  quantité 
de  sang  ainsi  renfermée  peut  atteindre  jusqu’au  poids  d’une  livre. 
Parfois  la  cavité  présente  des  cloisons  incomplètes  ; d’autres  fois,  elle 
est  complètement  libre. 

Deux  théories  relatives  au  mode  de  formation  de  ces  kystes  san- 
guins sont  encore  en  présence.  L’une,  à laquelle  est  particulière- 
ment resté  attaché  le  nom  de  Baillarger,  suppose  qu’en  toutes  cir- 
constances l’épanchement,  sanguin  précède  la  formation  de  la  poche, 
que  le  sang  est  d’abord  libre  dans  la  cavité  de  l'arachnoïde,  que  sa 
présence  y excite  une  inflammation  dont  la  conséquence  est  la  pro- 
duction d’une  fausse  membrane  qui  emprisonne  après  coup  le  liquide 
épanché,  fin  1873,  Luneau,  dans  sa  thèse  inaugurale,  a cherché  à 
donner  l’appui  de  l’expérimentation  à cette  hypothèse.  Il  a pratiqué 
des  injections  de  sang  dans  la  cavité  arachnoïdienne  chez  divers 
animaux,  et  à l’autopsie  il  a trouvé  le  liquide  injecté  enkysté  dans 
une  néo-membrane  parfaitement  organisée.  — L’autre  théorie,  qui 
compte  le  plus  de  partisans  aujourd’hui,  ne  voit  dans  la  production 
de  l’hématome  qu’un  épiphénomène  de  la  fausse  membrane  et  que 
1 amplilication  des  suffusions  sanguines  dont  il  a été  question  plus 
haut.  G est  une  rupture  plus  considérable  des  vaisseaux  si  friables  de 
la  néo-membrane  qui  donne  tout  à coup  issue  à une  quantité  plus 
grande  de  sang.  Celui-ci  par  son  poids  dédouble  la  fausse  mem- 
brane et  s y creuse  une  loge  que  des  hémorrhagies  subséquentes 
arrivent  a distendre  de  plus  en  plus.  Ici  le  contenant  préexiste  au 
contenu  et  le  point  de  départ  est  une  inflammation  de  la  paroi  libro- 
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séreuse  du  crâne.  Il  est  difficile  de  se  prononcer  d’une  manière 
exclusive  pour  l’une  ou  pour  l’autre  de  ces  deux  hypothèses;  car  si 
d une  part  on  a peine  à comprendre  pourquoi  les  hématomes  siègent 
toujours  a,  la  voûte  du  crâne,  tandis  qu’un  liquide  libre  dans  la 
cavité  de  l’arachnoïde  devrait  avoir  plutôt  tendance,  en  vertu  des 
lois  de  la  pesanteur,  à se  porter  à la  base  du  cerveau;  d’autre  part 
les  expenences  de  Luneau  semblent  démontrer  que  ce  sang,  primi- 
tivement libre,  finit  presque  toujours  par  être  parfaitement  circons- 
crit par  des  fausses  membranes.  En  outre,  on  rencontre  un  certain 
nombre  de  kystes  sanguins  dont  les  parois  sont  complètement  privées 
de  vaisseaux.  Dans  l’état  actuel  de  la  science,  le  mieux  est  de  prendre 
le  parti  que  Christian  a adopté  dans  sa  thèse,  c’est  d’admettre  la 
possibilité  des  deux  origines  ; car  on  ne  saurait  nier  ni  l’existence 
des  hémorrhagies  interstitielles  des  néo-membranes,  ni  la  possibi- 
lité de  J enkystement  consécutif.  Toutefois,  c’est  le  premier  fait  qui 
doit  se  rencontrer  le  plus  souvent,  d’autant  plus  que  dans  l’espèce 
humaine  l’arachnoïde  se  montre  moins  portée  aux  inflammations 
plastiques  que  chez  les  animaux.  11  existe,  en  effet,  un  certain 
nombre  de  cas  où  on  a trouvé  du  sang  resté  libre  dans  la  cavité 
arachnoïdienne  sans  y avoir  provoqué  l’apparition  de  la  moindre 
bride  conjonctive. 

Il  est  impossible  de  faire  la  part  de  l’arachnoïde  dans  la  produc- 
tion de  certains  processus  qui  semblent  intéresser  à la  fois  toutes 
les  méninges.  Mais  il  est  un  genre  d’altération  localisée  dans  cette 
séreuse  que  Parrot  a rencontrée  chez  un  certain  nombre  de  nouveau- 
nés.  Elle  consiste  en  des  plaques  blanchâtres  que  le  microscope 
montre  être  lormées  par  des  amas  de  granulations  graisseuses  et  de 
gouttes  huileuses.  Cet  auteur  voit  là  le  résultat  d’une  simple  dégé- 
nérescence graisseuse,  d’autant  plus  qu’il  u’existe  autour  de  ces  pla- 
ques aucune  trace  d’inflammation.  Il  a pu,  du  reste,  reproduire  des 
plaques  identiques  sur  de  jeunes  animaux  chez  lesquels  il  avait  pro- 
voqué une  stéatose.  Ce  genre  de  dégénérescence  n’appartient  pas, 
du  reste,  exclusivement  aux  jeunes  enfants.  L’adulte  peut  le  pré- 
senter, beaucoup  plus  rarement  il  est  vrai,  mais  alors  dans  des  pro- 
portions plus  grandes.  Le  feuillet  viscéral  donne  naissance  à de 
véritables  kystes  remplis  de  graisse  mêlée  à du  carbonate  de.chaux. 
Disons  toutefois  que  ces  kystes  prennent  beaucoup  plus  souvent 
naissance  dans  la  pie-mère. 

Tout  ce  qui  précède  semble  se  rapporter  à l'arachnoïde  cérébrale. 
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Mais  des  fails  analogues  peuvent  se  montrer  dans  la  séreuse  spinale. 
Sous  une  forme  chronique,  l’inflammation  peut  y rester  parfaitement 
localisée  sans  que  la  pie-mère  y prenne  part.  Elle  y fait  naître  des 
taches  laiteuses  dont  beaucoup  s’épaississent  et  peuvent  même  de- 
venir cartilagineuses,  ou  s’incruster  de  sels  calcaires.  Des  adhérences 
entre  les  deux  feuillets,  analogues  à celles  qu’on  rencontre  si  fré- 
quemment dans  la  plèvre,  peuvent  s’y  former.  Sous  la  forme  aiguë, 
l’inflammation  de  l’arachnoïde  spinale  ne  fait  pour  ainsi  dire  qu’ac- 
compagner un  travail  phlegmasique  beaucoup  plus  intense  qui  siège 
dans  la  pie-mère.  Mais,  ici  encore,  on  peut  constater  des  produc- 
tions qui  sont  l’œuvre  exclusive  de  celte  séreuse.  La  pesanteur  ac- 
cumule à sa  partie  inférieure  de  la  sérosité  purulente  provenant  de 
toute  la  surface  arachnoïdienne.  Ce  fait  se  rencontre  surtout  dans  la 
méningite  cérébro-spinale  épidémique. 

Altérations  cle  la  pie-mère.  — Dans  l’étude  de  l’anatomie  patho- 
logique des  annexes,  on  peut  isoler  jusqu’à  un  certain  point  la  dure- 
mère  de  1 arachnoïde  et  celle-ci  de  la  pie-mère.  Mais  il  est  impos- 
sible de  séparer  de  cette  dernière  membrane  les  parois  des  espaces 
sous-arachnoïdiens,  par  la  raison  qu’ils  sont  en  grande  partie  formés 
parles  ondulations  de  cette  lame  conjonctivo-vasculaire,  et  parce  que 
les  brides  elles-mêmes  qui  s’entre-croisent  dans  ces  cavités  n’en  sont 
que  des  émanations  presque  aussi  riches  qu’elles  en  vaisseaux.  On 
ne  peut  examiner  à part  que  les  modifications  pathologiques  du 
contenu,  cest-à-dire  du  liquide  céphalo-rachidien. 

La  pie-mère,  en  raison  même  de  sa  riche  vascularité  qui  lui  donne 
une  grande  puissance  nutritive,  se  trouve  être  le  pivot  de  toutes  les 
formations  pathologiques  qui  peuvent  apparaître  dans  les  annexes, 
particulièrement  dans  les  processus  inflammatoires.  C’est  elle  qui 
joue  le  rôle  principal  dans  ces  inflammations  générales  qu’on  désigne 
en  clinique  sous  le  nom  de  méningites.  De  ce  foyer  central,  l’irrita- 
tion rayonne  en  pâlissant  de  plus  en  plus,  en  dehors  vers  les  autres 
annexes,  en  dedans  vers  l’encéphale.  Cette  propagation  semble  se 
faire  surtout  avec  une  grande  facilité  dans  cette  dernière  direction, 
parce  que  la  pie-mère  est  la  membrane  nutritive  de  l’encéphale; 
qu  elle  se  continue  même  dans  son  intimité  parles  trabécules  névro- 
gliques  qui  ne  sont  que  ses  dépendances  modifiées.  Aussi  ne  sau- 
rait-il y avoir  d inflammation  de  la  pie-mère  sans  qu’il  y ait  en  même 
temps  un  degré  plus  ou  moins  marqué  de  périencéphalite.  De  là 
viennent  en  définitive  tous  les  symptômes  nerveux  inhérents  aux 
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méningites.  La  connexion  tic  l’encéphale  avec  la  pie-mère  est  telle, 
que,  si  légère  que  soit  l’inflammaton,  cette  membrane  se  trouvé 
adhérer  intimement  a la  substance  corticale.  Sehwalbe  explique  celte 
fusion  morbide  du  contenu  et  du  contenant  par  ta  coagulation  du 
liquide  de  l’espace  épi-cérébral,  mais  la  tuméfaction  des  trabécules 
suffit  pour  en  rendre  compte.  Le  feuillet  viscéral  de  l’arachnoïde, 
qui  puise  directement  ses  moyens  d’alimentation  sanguine  à la  même 
source  et  qui  adhère  par  sa  face  profonde  à l’atmosphère  celluleuse 
de  la  pie-mère,  offre  avec  celle-ci  une  solidarité  presque  aussi  grande 
dans  les  processus  inflammatoires,  solidarité  qu’il  traduit  alors  en 
devenant  friable,  opalin  et  poisseux.  Mais  la  cavité  de  l’arachnoïde 
vient  toujours  apporter  une  certaine  limite  à cette  irradiation  et 
rendre  moins  compromis  le  feuillet  pariétal  et  la  dure-mère.  Cela 
tient  non-seulement  à l’interruption  de  la  continuité  des  tissus  qu’elle 
détermine,  mais  aussi  à ce  que  le  département  vasculaire  qui  irrigue 
cette  portion  extérieure  des  annexes  est  distinct  de  celui  qui  se 
répand  dans  la  portion  située  en  deçà  de  la  cavité  séreuse.  Toutefois 
si  ce  ne  sont  pas  les  mômes  troncs  artériels  qui  fournissent  à ces 
deux  régions,  c’est  toujours  le  même  centre  nerveux,  le  sympathi- 
que cervical,  qui  règle  leur  vascularisation.  C’est  pourquoi  il  existe 
souvent  entre  elles  un  certain  consensus  inflammatoire.  Cette  remar- 
que faite,  limitons  maintenant  le  champ  de  nos  observations  anato- 
miques à la  pie-mère  et  à la  trame  solide  des  espaces  sous-arach- 
noïdiens. 

A la  suite  de  traumatismes  ou  de  carie  spontanée  des  os  du  crâne, 
sous  l’influence  de  l’insolation,  de  certaines  substances  toxiques,  no- 
tamment de  l'alcool,  dans  les  affections  rhumatismales,  dans  le  cours 
d’un  grand  nombre  de  pyrexies,  de  maladies  aiguës  et  chroniques, 
qui  agissent  ici  par  action  sympathique,  par  dyscrasie  du  sang  ou 
par  des  mécanismes  inconnus,  la  pie-mère  peut  devenir  tout  à coup 
le  siège  d’une  congestion  active  des  plus  intenses.  Ses  vaisseaux 
semblent  se  multiplier  et  effacer  complètement  le  tissu  conjonctif 
qui  comble  le  réseau  normal.  Ce  n’est  plus  qu’une  vaste  nappe  rouge, 
violacée  par  places.  C’est  surtout  dans  le  cas  de  rhumatisme  céré- 
bral que  la  teinte  rouge  se  montre  d’une  vivacité  extrême.  On  dirait 
que  le  sang  vient  d’être  agité  dans  une  atmosphère  d’oxygène  pur. 
Ouellc  que  soit  l’origine  de  l’inflammation,  la  dilatation  des  vais- 
seaux atteint  dans  certains  endroits  de  telles  proportions  qu’il  se 
produit  des  ruptures  capillaires,  et  l’on  aperçoit  des  globules  rouges 
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extravasés.  Les  vaisseaux  non  rompus  se  moulreut  entourés  cl’un 
manchon  opalin  qui  se  dessine  de  chaque  côté  par  deux  lignes 
blanches  très-accentuées.  Ce  sont  les  gaines  lympathiques  qui  sont 
pour  ainsi  dire  solidifiées  par  une  accumulation  prodigieuse  de  glo- 
bules blancs.  Si  l’inflammation  atteint  un  plus  haut  degré  d’intensité, 
l’exsudation  du  plasma  franchit  les  limites  de  la  gaine  lympathique 
et  la  fibrine  vient  se  solidifier  en  dehors  des  vaisseaux,  à la  surface 
de  la  pie-mère,  où  elle  forme  une  fausse  membrane  générale  et  sou- 
vent continue.  Cette  couche  fibrineuse  peut  atteindre  jusqu’à  5 mil- 
limètres d’épaisseur.  Elle  est  opaque  et  jaunâtre.  Elle  est  loin  d’être 
constituée  exclusivement  par  la  fibrine.  Elle  emprisonne  une  énorme 
quantité  de  globules  de  pus  qui  proviennent,  pour  les  uns,  de  la  pro- 
lifération des  cellules  plasmatiques  de  la  pie-mère,  pour  les  autres, 
de  la  transsudation  des  globules  blancs.  Dans  tous  les  cas,  ils  repré- 
sentent le  résultat  d’une  véritable  inflammation  suppurative  de  la 
pie-mère.  C’est  du  pus  qui  ici,  comme  dans  la  péritonite,  se  trouve 
emprisonné  et  solidifié  par  de  la  fibrine.  Ce  qu’il  y a de  remarquable 
pour  la  pie-mère,  c’est  la  rapidité  avec  laquelle  il  se  forme.  En  quel- 
ques heures,  la  surface  de  l’encéphale  peut  être  littéralement  cou- 
verte. Cette  rapidité  de  production  se  montre  surtout  dans  l’affection 
épidémique  appelée  méningite,  cérébro-spinale  épidémique  que 
Niemeyer  regarde  comme  étant  engendrée  par  un  virus  spécial,  et 
que  Laveran  prétend  n être  qu’une  transformation  des  fièvres  érup- 
tives, particulièrement  de  la  scarlatine.  Chez  les  sujets  atteints  de 
cette  affection,  on  est  frappé  non-seulement  de  la  rapidité  avec 
laquelle  elle  arrive  à suppuration,  mais  encore  de  la  puissance  de 
généralisation  quelle  possède.  Constamment,  l’inflammation  occupe 
à la  lois  la  pie-mère  cérébrale  et  la  pie-mère  rachidienne,  ce  qui  est 
tout  a lait  exceptionnel  dans  les  autres  méningites.  En  outre,  très- 
souvent  elle  envahit  le  vestibule,  le  limaçon  et  même  la  caisse  du 
tympan.  Ce  fait  semble  justifier  les  vues  anatomiques  de  Key  et  de 
Rctzius  sur  1 existence  de  nombreux  diverliculi  pour  la  cavité  sous- 
arachnoïdienne.  Mais  il  est  plus  probable  que  ces  collections  extra- 
cérébrales de  pus  tiennent  à l’action  du  virus  répandu  dans  toute 
1 économie,  cai  on  voit  apparaître  aussi  des  infiltrations  purulentes 
dans  les  chambres  de  l’œil  et  môme  dans  la  cornée. 

Chez  les  ivrognes  de  profession  et  chez  les  aliénés,  les  inflamma- 
tions de  la  pie-mère  prennent  une  marche  chronique.  Celte  méninge 
acquiert  une  opacité  diffuse  -,  elle  s’épaissit  par  le  fait  de  la  proli  fé- 
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ration  et  de  la  transformation  en  fibres  de  ses  noyaux  plasmatiques. 
Sous  1 influence  de  la  môme  activité  nutritive,  les  corpuscules  de 
Paccliioni  sont  augmentés  de  volume,  et  c’est  surtout  dans  ces  cir- 
constances qu’on  les  voit  percer  les  deux  autres  méninges  et  venir 
faire  saillie  dans  les  sinus.  Chez  les  buveurs,  en  particulier,  les  pa- 
rois des  vaisseaux  de  la  pie-mère  éprouvent  en  outre  la  dégénéres- 
cence graisseuse,  ce  qui  les  rend  plus  friables.  Aussi  leur  trajet  est-il 
maculé  de  taches  hémorrhagiques,  et  si  on  examine  celles-ci  au 
microscope,  on  y aperçoit  souvent  des  cristaux  d’hématoïdine  ré- 
sultant des  mutations  chimiques  éprouvées  spontanément  par  la 
matière  colorante  du  sang. 

D’après  Blacher  et  Luys,  la  cachexie  syphilitique  qui,  elle  aussi, 
pourrait  déterminer  une  inflammation  chronique  de  la  pie-mère, 
donnerait  à celle-ci  un  cachet  tout  particulier.  Elle  y fait  naître  des 
granules  qui,  à l’œil  nu,  peuvent  parfaitement  être  pris  pour  des 
granulations  tuberculeuses,  mais  qui,  au  fond,  ne  sont  que  des  gom- 
mes à proportions  lilliputiennes.  Elles  sont  formées  par  des  amas  de 
matière  granuleuse  amorphe,  au  milieu  de  laquelle  se  trouvent  des 
noyaux  et  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation.  D’autre  part,  les 
vaisseaux  de  la  pie-mère,  au  lieu  d’éprouver  la  dégénérescence 
graisseuse,  comme  chez  les  ivrognes,  éprouvent  une  véritable  sclé- 
rose. Leur  tunique  celluleuse  s’hypertrophie. 

En  dehors  de  la  syphilis  et  surtout  chez  les  enfants,  l’inflammation 
de  la  pie-mère  peut  être  spécialisée  par  l’apparition  de  granulations 
que  la  plupart  des  auteurs  regardent  comme  des  tubercules  miliaires, 
mais  que  d’autres  considèrent,  avec  Empis,  comme  des  productions 
fibro-plastiques.  De  là  les  deux  dénominations  appliquées  à cette 
affection  de  méningite  tuberculeuse  et  de  méningite  granuleuse , 
cette  dernière  épithète  ne  préjugeant  en  rien  de  la  nature  de  ces 
produits  pathologiques.  Quoi  qu’il  en  soit,  elles  sont  réellement  dis- 
tinctes des  petites  gommes  syphilitiques  signalées  plus  haut  et  elles 
m’ont  paru  offrir,  les  unes  les  caractères  du  tubercule  gris,  les  autres 
ceux  du  tubercule  jaune,  ayant,  par  conséquent,  déjà  éprouvé  la  dé- 
générescence caséeuse.  Ce  qu’il  y a de  remarquable,  c’est  que  ces 
produits  qui,  il  est  vrai,  peuvent  exceptionnellement  se  rencontrer 
sur  certains  points  de  la  surface  convexe  du  cerveau,  siègent  pres- 
que exclusivement  à la  base.  De  là,  pour  ce  genre  de  méningite, 
une  symptomatologie  toute  spéciale  en  rapport  avec  1 origine  des 
nerfs  crâniens.  Toutefois,  les  recherches  récentes  de  Liouville  len- 
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dent  à démontrer  que , quand  môme  les  granulations  restent  limi- 
tées à la  base  du  côté  du  cerveau,  elles  se  montrent  parfois  simulta- 
nément dans  la  pie-mère  rachidienne.  Elles  sont  toujours  comme  ap- 
pendues  aux  vaisseaux,  de  manière  à figurer  de  véritables  grappes. 

Un  examen  attentif  montre  qu’elles  appartiennent  encore  plus 
à la  gaine  lympathique  qu’au  vaisseau  sanguin  lui-même.  Elles  ré- 
sultent de  la  prolifération  des  noyaux  de  cette  gaine.  En  môme 
temps,  il  se  produit  des  caillots  dans  la  plupart  des  vaisseaux  cor- 
respondants. De  là,  en  définitive,  la  mort  des  éléments  des  granula- 
tions et  leur  transformation  caséeuse.  Cette  obstruction  des  artérioles  a 
encore  un  autre  résultat  : c’est  de  donner  lieu,  par  stase  sanguine,  à 
nn  œdème  de  la  substance  corticale.  Cet  œdème,  joint  à l'insuffi- 
sance de  la  nutrition,  amène  bientôt  la  mort  des  cellules  nerveuses 
et,  par  suite,  le  ramollissement  de  la  substance  grise.  Dans  d’autres 
points,  au  contraire,  les  vaisseaux  restés  perméables  apportent 
dans  leur  département  nerveux  une  quantité  de  sang  d’autant  plus 
considérable  que  sa  distribution  est  empêchée  ailleurs.  De  là,  irrita- 
tion nutritive  de  la  névroglie,  multiplication  des  noyaux,  qui  donne 
bientôt  lieu  à des  corpuscules  de  Gluge.  Gomme  dans  les  cas  de 
méningite  simple,  la  pie-mère  obéit  à sa  grande  aptitude  à la  sup- 
puration, et  les  granulations  tuberculeuses  plongent  dans  un  abon- 
dant exsudât  fibrino-purulent.  Leur  présence  donne  à ce  dernier 
un  aspect  différent  de  l’exsudât  de  la  méningite  non  granuleuse. 
Elles  lui  procurent  plus  de  consistance.  C’est  du  pus  plus  concret  et 
une  teinte  moins  verte  parce  qu’en  réalité  le  pus  y est  moins  abon- 
dant et  moins  pur. 

Les  vaisseaux  de  la  pie-mère  peuvent  dégénérer  au  môme  titre 
que  ceux  de  l’encéphale,  devenir  comme  eux  friables  et  donner  lieu, 
môme  en  l’absence  de  tout  travail  inflammatoire  apparent,  à des  hé- 
Tïioi  / h agios  iTitcvstilicÜGS.  Cette  membrane  se  montre  alors  mame- 
lonnée et  d’un  rouge  carminé  par  places.  On  l’a  comparée  avec  raison 
dans  cette  circonstance  au  placenta.  Cet  aspect  est  surtout  très-mar- 
qué dans  les  plexus  choroïdes  qui,  à l’état  normal,  semblent  être 
dos  éponges  toutes  prêtes  à s imbiber  de  sang.  La  pie-mère  rachi- 
dienne, quoique  moins  vasculaire  que  la  pie-mère  crânienne,  peut 
dus.-n  s infiltrer  de  sang;  mais  le  fait  est  rare.  On  l’a  rencontré  sur- 
tout comme  épiphénomène  dans  le  tétanos  et  dans  des  chorées 
graves. 

La  pie-mère,  qui  représente  le  foyer  principal  des  inflammations 
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méningées,  es!  uussi  le  terrain  de  la  plupart  des  tumeurs  des  annexes. 
G est  dans  sa  trame  qu’on  rencontre  le  plus  souvent  ces  kystes  con- 
tenant de  la  stéarine  et  de  la  cholestérine.  C’est  dans  les  trabécules 
quelle  envoie  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  que  la  plupart  des 
tumeurs  fibieuses  prennent  naissance.  11  en  est  de  même  des  tumeurs 
libro-plastiques  qui  empruntent  à ce  tissu  artériel  sa  richesse  vas- 
culaire et  qui,  par  suite,  se  signalent  par  leurs  nombreux  vais- 
seaux et  des  hémorrhagies  multiples.  Là  aussi,  débutent  les  masses 
carcinomateuses,  les  hydatides  et  les  cysticerques.  D’un- autre  côté, 
les  proliférations  conjonctives  locales  arrivent  facilement  aux  trans- 
formations régulières  et  ultimes  propres  à ce  tissu.  De  là  la  forma- 
tion de  plaques  osseuses  ou  cartilagineuses.  Enlin,  dans  certaines 
circonstances,  l’immense  quantité  de  sang  qui  traverse  la  pie-mère 
peut  donner  lieu  à de  véritables  dépôts  d’alluvion  des  sels  qu’il 
charrie  avec  lui,  et  il  se  fait  çà  et  là  des  concrétions  calcaires  qui 
sont  composées  de  carbonate  et  de  phosphate  de  chaux  et  qui  sont 
comme  le  pendant  pathologique  de  ce  qui  existe  normalement  dans 
les  plexus  choroïdes. 

Les  parois  des  ventricules,  qui  ne  sont  qu’une  dépendance  de  la 
pie-mère,  prennent  toujours  une  certaine  part  aux  inflammations 
de  cette  membrane.  Particulièrement,  dans  la  méningite  épidémique 
elles  sont  tapissées  d’une  couche  jaunâtre  et  molle,  parsemée  d’un 
grand  nombre  de  globules  de  pus.  Dans  la  méningite  tuberculeuse, 
on  trouve  souvent  la  membrane  des  ventricules  détruite,  et  le  tissu 
cérébral  ambiant,  privé  ainsi  de  son  bouclier  naturel,  se  dissocie 
par  suite  de  la  production  d’un  œdème  dû  à une  véritable  macéra- 
tion par  le  liquide  céphalo-rachidien.  Parfois,  cependant,  cet  œdème 
paraît  être  de  nature  irritative  et  ressemble  au  travail  qui  s’opère 
dans  certaines  pneumonies  secondaires. 

Altérations  du  liquide  céphalo-rachidien.  — La  modification  la 
plus  simple,  quoique  très-grave  dans  ses  conséquences,  que  puisse 
éprouver  le  liquide  céphalo-rachidien  consiste  dans  l’augmentation 
de  sa  quantité  normale.  Celle  augmentation  est  acquise  ou  innée. 

Dans  le  premier  cas,  'elle  peut  tenir  à plusieurs  causes  différentes. 
Tout  obstacle  apporté  à la  circulation  peut  augmenter  par  exosmose 
la  masse  du  liquide  céphalo-rachidien  ; mais  c’est  alors  une  hydro- 
pisie  passive  dans  loute  l’acception  du  mot  et  non  une  hypersécré- 
tion. C’est  ce  qui  se  produit  dans  beaucoup  de  cas  de  tumeurs  et 
dans  les  thromboses  des  sinus.  L’exhalation  peut  être  aussi  passive- 
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ment  provoquée  par  la  formation  d’un  vide  relatif.  C’est  ce  qui  a 
lieu  chez  les  vieillards  atteints  d’atrophie  du  cerveau.  Les  altérations 
du  sang  par  les  diverses  cachexies  peuvent,  de  leur  côté,  faciliter 
l'exosmose  des  partie's  séreuses  du  liquide  nutritif  et  produire  dans 
la  cavité  sous-araclmoïdienne  une  accumulation  comparable  à l’hy- 
drothorax  et  à l’ascite.  Dans  la  méningite  tuberculeuse,  les  ventri- 
cules se  montrent  souvent  distendus  par  de  la  sérosité.  Frappés  de  ce 
fait,  les  anciens  médecins  avaient  même  appelé  cette  affection  hydro- 
céphalie aiguë,  et  le  public  attribue  encore  aujourd’hui  les  accidents 
de  cette  maladie  à la  présence  d’une  boule  d’eau  dans  la  tête.  Cette 
augmentation  du  liquide  ventriculaire  est  généralement  regardée 
comme  résultant  de  l’activité  qu’apporte  dans  l’exhalation  la  conges- 
tion considérable  de  tous  les  vaisseaux  ambiants.  Mais  il  y a peut-être 
un  autre  élément  dont  il  faut  aussi  tenir  compte,  c’est  la  présence  de 
nombreux  exsudats  fibrino -purulents  dans  les  espaces  sous-arach- 
noïdiens. Ces  magmas  volumineux  doivent  certainement  refouler  une 
partie  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  ventricules. 

Lorsqu’elle  est  acquise  et  quelle  se  produit  rapidement,  l’aug- 
mentation du  liquide  n’est  jamais  considérable,  car  la  quantité  dé- 
passe rarement  quatre-vingts  grammes.  Mais  cette  petite  masse  de 
liquide  exerce  néanmoins  sur  l’encéphale  une  pression  suffisante 
pour  aplatir  les  circonvolutions  contre  les  parois  du  crâne  et  finir 
même  par  les  atrophier.  Son  contact  peut  ramollir  les  parois  des 
ventricules,  dont  les  débris  vont  se  mêler  au  liquide  et  lui  commu- 
niquer une  teinte  opalescente.  Lorsqu'au  contraire  l’hydropisie 
tient  à des  causes  agissant  faiblement  et  lentement,  autrement  dit 
lorsqu’elle  affecte  une  marche  chronique,  elle  peut  acquérir  des 
proportions  considérables.  Ayant  le  temps  d’atrophier  les  éléments 
nerveux,  elle  se  creuse  pour  ainsi  dire  son  nid  et  n’est  plus  limitée 
par  un  tissu  qui  n’a  pas  eu  le  temps  de  céder.  On  peut  trouver  ainsi 
accumulés  dans  les  ventricules  jusqu’à  quatre  cents  grammes  de 
liquide.  La  membrane  ventriculaire,  qui  se  rompt  et  se  détruit 
lorsqu  elle  est  brusquement  ébranlée  par  une  hydropisie  aiguë,  voit, 
au  contraire,  sa  nutrition  augmenter  lorsque  l’épanchement  se  pro- 
duit lentement  et  ne  fait  que  l’irriter  par  des  additions  incessantes, 
mais  faibles.  Elle  ne  cède  plus  devant  un  torrent  qui  la  surprend  ; 
elle  a le  temps  de  se  fortifier  pour  résister  à la  pression  qu’elle  doit 
subir.  Elle  s hypertrophie  et  s’indure.  C’est  le  tissu  cérébral  voisin 
qui  abandonne  la  place  et  disparaît  par  résorption.  Les  plexus  cho- 
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roïdes  ont  évidemment  la  plus  large  part  dans  l’exhalation,  et  c’est 
pour  cela  que  la  cavité  dans  laquelle  ils  se  trouvent  est  plus  spécia- 
lement remplie.  11  semble  même  que  l’exosmose  exubérante  dont 
leurs  vaisseaux  sont  le  siège  n’arrive  pas  toujours  à rompre  l’atmo- 
sphère celluleuse  qui  forme  la  trame  de  ces  replis,  car  on  aperçoit 
souvent  dans  leur  épaisseur  des  kystes  qui  attestent  qu’une  partie 
du  liquide  exhalé  a dû  rester  là  emprisonné  et  n’a  pas  pu  arriver 
jusque  dans  la  cavité  ventriculaire  elle-même. 

Lorsque  l’hydropisie  est  congéniale,  elle  tient  alors  soit  à un  vice 
héréditaire,  soit  à un  arrêt  de  développement  du  cerveau  ou  du 
crâne.  Dans  ce  cas,  si  elle  n’est  pas  ümitée  par  l’ossiücation  anté- 
rieure des  sutures,  elle  peut  acquérir  des  proportions  prodigieuses 
et  atteindre  même  jusqu  à vingt  et  vingt-cinq  litres.  La  compression 
exercée  par  cette  masse  empêche  la  formation  ou  amène  la  résorp- 
tion de  la  substance  nerveuse.  Celle-ci  se  montre  parfois  réduite  à 
une  simple  coque.  Virchow  dit  cependant  avoir  rencontré  une  fois, 
au  contraire,  une  production  de  substance  grise  plus  grande  que 
dans  les  encéphales  normaux.  A-t-il  été  victime  d’un  effet  de  com- 
paraison et  l’atrophie  de  la  substance  blanche  lui  a-t-elle  fait  croire 
à une  plus  grande  épaisseur  de  la  grise  ? L’augmentation  était-elle 
relative  et  non  absolue?  Tandis  que  la  substance  cérébrale  cède 
la  place  à la  marée  toujours  montante  du  liquide  exhalé,  l’épen- 
dyme,  au  contraire,  s’épaissit  et  tend  à apporter  des  bornes  à la 
transsudation. 

Lorsque  l’excès  de  formation  du  liquide  céphalo-rachidien  coïn- 
cide ou  plutôt  s’enchaîne  avec  un  arrêt  de  développement  du  crâne 
ou  du  rachis,  il  peut  en  résulter  la  production  d’une  tumeur  exté- 
rieure et  molle,  qui  prend  le  nom  d’encéphalocèle  pour  la  région 
crânienne,  de  spina  bifida  pour  la  région  rachidienne.  Pour  leur 
donner  naissance,  le  liquide  pousse  devant  lui  les  méninges  et  se 
crée  ainsi  une  véritable  poche  tout  à fait  comparable  au  sac  her- 
niaire. Il  peut  même  entraîner  la  moelle  avec  lui,  à la  manière  d’un 
corps  flottant.  Elle  vient  former  comme  une  anse  qui  adhère  à un 
des  points  de  la  poche  et  qui  rentre  plus  bas  dans  le  canal  verté- 
bral. Quant  aux  nerfs,  ils  s’étalent  le  plus  ordinairement  dans  les 
parois  de  la  poche.  Ils  se  fusionnent  avec  elles  au  point  qu’ils  sem- 
blent avoir  perdu  toute  continuité  avec  le  cordon  médullaire.  Ce 
n’est  pas  toujours  le  liquide  contenu  dans  l’espace  sous-arachnoï- 
dien qui  profite  du  champ  libre  laissé  par  l’arrêt  de  développement 
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du  racliis.  Il  arrive  parfois  que  c’est  la  portion  du  liquide  renfermé 
dans  le  canal  central  de  la  moelle.  Mais  il  faut  pour  cela  que  le 
centre  nerveux  prenne  une  part  beaucoup  plus  complète  à l’arrêt  de 
développement,  car,  dans  l’ordre  naturel  des  choses,  le  canal  mé- 
dullaire n’arrive  à s’effacer  presque  complètement  que  sous  l’in- 
fluence de  l’envahissement  concentrique  des  couches  de  substance 
nerveuse,  et  c’est  lorsque  cette  substance  reste  réduite  à l’état  d’une 
véritable  membrane  que  le  liquide,  non  limité  dans  sa  production, 
refoule  devant  lui,  en  s’en  coiffant,  le  point  de  cette  lame  nerveuse 
qui  correspond  au  cratère  du  rachis.  Il  arrive  souvent  qu’il  y a 
deux  poches,  l’une  appartenant  au  canal  central,  l’autre  à l’espace 
sous-arachnoïdien,  poches  qui  peuvent  communiquer  ou  ne  pas 
communiquer  ensemble,  suivant  que  la  lame  nerveuse  a cédé  oui 
ou  non  dans  un  point.  Dans  l’encéphalocèle,  l’encéphale,  en  raison 
de  sa  moindre  consistance,  en  raison  surtout  des  soulèvements  et 
des  expansions  rhythmiques  qu’il  éprouve,  s’engage  toujours  dans 
le  sac  herniaire  beaucoup  plus  largement  que  la  moelle.  En  géné- 
ral, il  forme  la  partie  principale  du  contenu. 

Les  modifications  que  le  liquide  céphalo-rachidien  peut  éprouver 
dans  sa  composition  chimique  sont  encore  peu  connues.  Tout  ce  que 
l’on  sait,  c’est  que  dans  l’hydrocéphalie  congéniale  il  se  montre  encore 
plus  pauvre  qu’à  l’état  normal  en  principes  solides.  Ce  n’est  alors 
presque  que  de  l’eau  pure.  Le  seul  élément  solide  bien  appréciable 
qui  s’y  trouve  est  du  chlorure  de  sodium.  On  sait  aussi  que  dans 
l’hydrocéphalie  aiguë  le  liquide  n’est  pas  tout  à fait  le  môme  dans 
les  canaux  sous-arachnoïdiens  et  dans  les  ventricules.  Le  liquide 
ventriculaire  est  presque  privé  d’albumine,  ne  renferme  pas  les  sels 
du  sérum,  c’est-à-dire  la  soude  et  les  chlorures,  et  possède  les  sels 
des  globules  (potasse  et  phosphates).  Le  liquide  sous- arachnoï- 
dien proprement  dit  renferme,  au  contraire,  une  proportion  con- 
sidérable d’albumine  et  les  sels  du  sérum.  Dans  l’ictère  et  la 
fièvre  jaune,  le  liquide  céphalo-rachidien  se  charge  abondamment 
des  matières  colorantes  de  la  bile  et  il  prend  une  teinte  jaune  ver- 
dâtre très-marquée.  Il  se  montre,  au  contraire,  rougeâtre  dans  le 
scorbut  et  la  fièvre  typhoïde,  par  suite  de  l’altération  des  globules 
et  de  lhématosine,  qui  devient  soluble.  Il  peut  aussi  renfermer  une 
grande  quantité  de  sang  pur  et  complet.  C’est  même  dans  la  grande 
cavité  sous-arachnoïdienne  que  sc  rencontrent  le  plus  souvent  les 
hémorrhagies  dites  d’une  manière  générique  méningées.  Ce  mélange 
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du  sang  avec  le  li(Iui(]e  SG  Produit  tantôt  par  suite  de  ruptures  dues 
a la  dégénérescence  des  vaisseaux,  tantôt  sous  l’influence  d’une  dia- 
thèse hémorrhagique,  tantôt  à la  suite  de  l’alcoolisme,  qui  agit  du 
reste  a la  fois  en  altérant  le  sang  et  en  faisant  dégénérer  les  vais- 
seaux, tantôt  enfin  à la  suite  d’une  maladie  du  foie,  qui  agit  sans 
oute  en  gênant  la  circulation.  C’est  surtout  dans  les  ventricules 
que  les  hémorrhagies  semblent  naître  le  plus  souvent.  La  présence 
des  plexus  choroïdes,  si  riches  en  vaisseaux,  explique  cette  fré- 
quence. Le  sang  se  montre  généralement  coagulé,  et  cet  état  a 
paiu  étonnant  à beaucoup  de  médecins,  à cause  du  mouvement  du 
liquide  céphalo-rachidien  qui  semblerait  devoir  troubler  le  phéno- 
mène de  la  coagulation.  Cet  étonnement  a tenu  sans  doute  à un 
manque  de  réflexion,  car  ce  mouvement  de  va-et-vient  doit,  au  con- 
traire, remplir  le  rôle  du  balai  avec  lequel  on  prépare  la  fibrine 
dans  les  laboratoires.  Le  sang  épanché  n’est  jamais  enkysté,  ce  qui 
tient  piobablement  à 1 agitation  même  du  liquide.  Le  travail  d’en- 
kystement  se  trouve  ainsi  constamment  entravé.  Lorsque  l’épanche- 
ment se  fait  dans  la  partie  rachidienne  de  la  grande  cavité,  le  bras- 
sage amène  aussi  une  coagulation  rapide.  Le  caillot  peut  n’occuper 
qu’un  point  ou  former  un  véritable  anneau  autour  de  la  moelle. 
Parfois  même,  il  occupe  tout  le  canal,  comme  si  on  avait  pratiqué 
une  injection  coagulable.  Enfin,  il  est  un  liquide  pathologique  qui 
se  mélange  plus  souvent  encore  au  liquide  céphalo-rachidien  : c’est 
le  pus  qui  peut  prendre  naissance  sur  place,  comme  dans  les  mé- 
ningites, ou  provenir,  par  perforation,  d’un  abcès  extérieur. 


Physiologie  pathologique  des  annexes. 


Dans  l’intérêt  de  l’analyse  physiologique,  nous  ne  suivrons  point 
pas  à pas  les  diverses  entités  morbides  établies  par  les  patholo- 
gistes. Il  n’y  a pas  lieu,  en  effet,  de  faire  ici  une  physiologie  patholo- 
gique spéciale.  Restant  dans  le  point  de  vue  général,  nous  exami- 
nerons successivement  et  à part  les  troubles  fonctionnels  déterminés 
par  les  altérations  de  chacune  des  annexes.  Cette  marche  sera  pour 
nous  la  plus  rationnelle,  car  notre  but  ne  doit  pas  être  la  recher- 
che de  la  cause  trop  élevée  et  presque  toujours  insaisissable  qui 
fait  qu’un  certain  nombre  de  symptômes  se  groupent  toujours 
ensemble  pour  former  ces  composés  complexes,  mais  définis,  qui, 
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en  clinique,  constituent  les  unités  morbides.  Ce  que  nous  devons 
chercher,  c’est  le  mécanisme  physiologique  de  toutes  les  aberrations 
fonctionnelles,  quelle  que  soit  la  maladie  dans  laquelle  elles  appa- 
raissent; et  dès  lors  il  convient  de  procéder  surtout  par  voie  d’or- 
ganes et  de  fonctions.  Prenons  donc  les  annexes  dans  leur  ordre 
naturel  de  superposition. 

Physiologie  pathologique  de  la  dure-mère.  — Les  troubles  fonc- 
tionnels qu’engendre  l’inflammation  de  cette  membrane  doivent  être 
examinés  à part  pour  sa  portion  crânienne  et  pour  sa  portion  spi- 
nale. Dans  le  crâne,  tant  qu’elle  se  borne  à produire  un  épaississe- 
ment partiel,  elle  peut  passer  inaperçue  pendant  la  vie  chez  certains 
sujets  dont  la  sensibilité  nerveuse  est  peu  développée.  Mais,  la  plu- 
part du  temps;  elle  donne  lieu,  même  dans  ces  conditions,  à de  Ja 
céphalalgie  qu’explique  la  présence  de  filets  émanant  du  trijumeau 
dans  le  tissu  fibreux  de  la  dure-mère.  Cette  douleur  de  tête  a 
ceci  de  remarquable  qu’elle  est  persistante  et  occupe  un  point  fixe, 
ce  qui  tient  à la  localisation  et  à la  lenteur  du  travail  pathologique. 
Les  mômes  raisons  font  qu’elle  ne  s’accompagne  pas  de  fièvre,  ce 
travail  étant  trop  restreint  pour  en  provoquer.  Chez  beaucoup  de 
personnes  à système  nerveux  plus  impressionnable,  l’irritation 
subie  par  les  filets  nerveux  de  la  dure-mère  suffit  pour  retentir  d’une 
manière  réflexe  sur  diverses  parties  de  l’encéphale.  De  là  des  verti- 
ges, des  tintements  d’oreille,  de  l’incertitude  des  mouvements,  de 
1 agitation,  de  l’insomnie;  de  là,  plus  fréquemment  encore,  une 
excitation  du  moteur  oculaire  commun,  qui  produit  un  rétrécisse- 
ment des  pupilles.  Lorsque  le  processus  inflammatoire  prend  des 
allures  plus  aiguës  et  aboutit  à la  formation  d’un  abcès  ; non-seule- 
ment il  trouble  assez  1 économie  générale  pour  développer  une  réac- 
tion fébrile  qui  traduit  son  intensité;  non- seulement  l'irritation 
subie  par  les  filets  du  trijumeau  est  assez  vive  pour  provoquer  à un 
plus  haut  degré  et  d’une  manière  plus  constante,  la  céphalalgie  et 
les  phénomènes  réflexes  dont  il  vient  d’être  question,  mais  plus 
tard,  la  collection  purulente  vient,  par  son  volume,  diminuer  la 
capacité  du  crâne  et  exercer  sur  l’encéphale  une  compression  qui 
peut  avoir  les  mêmes  conséquences  que  les  épanchements  cérébraux 
et  les  autres  tumeurs  intra-crâniennes. 

Nous  avons  vu  que  la  dure-mère  spinale  était  susceptible  de  s’en- 
flammer et  de  s’hypertroplner,  particulièrement  dans  la  région  cer- 
vicale, de  façon  à comprimer  la  moelle  épinière  et  à y provoquer 
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une  dégénérescence.  Dès  son  début,  ce  travail  inflammatoire  irrite 
les  nerfs  rachidiens  avec  lesquels  la  dure-mère  se  trouve  en  contact 
intime.  Il  en  résulte  des  sensations  subjectives  de  fourmillement  et 
d engourdissement  dans  les  membres,  des  irradiations  douloureuses 
dessinant  le  trajet  périphérique  de  ces  nerfs.  Il  existe  surtout  des 
douleurs  articulaires  comparables  à celles  du  rhumatisme  généralisé, 
mais  qui  ne  s’accompagnent  ni  de  gonflement,  ni  de  rougeur,  Il 
semble  que  ces  derniers  troubles  trophiques  nécessitent  l’interven- 
tion de  la  substance  grise  spinale  qui,  pour  le  moment,  n’est  pas 
encore  mise  en  cause.  Les  tubes  moteurs  paraissent  céder  moins 
facilement  à cette  influence  irritante,  car  ce  n’est  qu 'exceptionnelle- 
ment qu’on  observe  des  phénomènes  convulsifs  qui  restent  toujours 
ti  ès-pai  tiels  et  qui  siègent  surtout  dans  les  membres  inférieurs. 
Lorsque  plus  tard  la  moelle  est  elle-même  compromise,  l’irritation 
des  cornes  antérieures,  sans  doute,  provoque  des  symptômes  identi- 
ques avec  ceux  de  l’atrophie  musculaire  progressive,  c’est-à-dire 
des  contractions  fibrillaires,  qui  sont  bientôt  suivies  de  l’atrophie  et 
de  la  paralysie  des  muscles;  mais  cette  reproduction  de  la  maladie 
que  nous  avons  analysée  dans  le  premier  volume  (page  191)  reste 
toujours  localisée,  en  raison  même  du  siège  restreint  de  la  pachy- 
méningite  spinale,  et,  chose  qu’il  serait  difficile  d’expliquer,  elle 
épargne  toujours,  d’après  Joffroy,  les  muscles  animés  par  le  radial. 
Avec  l’altération  de  la  moelle  apparaissent  aussi  des  troubles  tro- 
phiques consistant  dans  des  éruptions  vésiculeuses  et  bulleuses  qui 
occupent  ordinairement  l’extrémité  des  doigts. 

Les  hémorrhagies  d’origine  traumatique  qui  décollent  la  dure- 
mère  de  la  paroi  interne  du  crâne,  les  diverses  tumeurs  qui  pren- 
nent naissance  dans  cette  membrane,  peuvent  éveiller  l’appareil 
symptomatique  complexe  et  varié  qu’engendrent  toutes  les  masses 
surajoutées  au  contenu  normal  et  capables  d’irriter  ou  de  compri- 
mer le  tissu  nerveux.  Les  effets  sont  identiques  à ceux  produits  par 
les  tumeurs  de  l’encéphale  et  sont  aussi  inconstants  qu’eux. 

Les  sinus  représentant  les  voies  de  sortie  du  sang  veineux  qui 
abandonne  l'encéphale,  il  est  évident  que  lorsque  l’un  d’eux  se 
trouve  oblitéré  par  un  caillot,  il  doit  en  résulter  une  stase  sanguine 
plus  ou  moins  étendue  dans  ce  centre  nerveux,  stase  qui  s’établit 
d’autant  plus  facilement  que  les  anastomoses  veineuses  font  défaut 
dans  le  cerveau.  Quoique  passive,  cette  congestion  n’en  trouble  pas 
moins  considérablement  le  fonctionnement  de  cet  organe.  De  là  des 
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[roubles  variés  donl  les  uns  sont  engendrés  par  irritation,  les  autres 
par  compression.  Les  premiers  consistent  en  de  la  céphalalgie,  des 
vomissements,  du  délire,  des  crampes  ; les  seconds  en  de  la  som- 
nolence, du  strabisme,  de  la  dilatation  de  la  pupille  et  diverses  pa- 
ralysies. Les  symptômes  qui  n’appartiennent  pas  à la  sphère  intel- 
lectuelle sont  d’abord  unilatéraux;  mais  au  fur  et  à mesure  que  la 
gène  de  la  circulation  se  fait  sentir  plus  loin,  ils  tendent  à se  mon- 
trer à la  fois  des  deux  côtés.  Ces  différents  phénomènes  morbides 
se  produisent  d’autant  plus  facilement  que,  tôt  ou  lard,  l’entrave 
éprouvée  par  la  circulation  veineuse  détermine  dans  -la  cavité  crâ- 
nienne, absolument  comme  dans  les  autres  régions,  une  exsudation 
séreuse,  d’où  résulte  l’œdème  des  méninges  et  l’hydropisie  ventri- 
culaire. 11  se  fait  même  des  ruptures  qui  donnent  lieu  à des  ecchy- 
moses et  à des  hémorrhagies  disséminées. 

Lorsque  le  thrombus  siège  dans  le  sinus  caverneux,  on  voit  à 
peu  près  constamment  apparaître  un  groupe  de  symptômes  paraly- 
tiques dépendant  du  moteur  oculaire  commun,  de  la  branche  opli- 
thalmique  de  X illis,  du  pathétique,  du  moteur  oculaire  externe,  et 
même  des  rameaux  du  sympathique.  De  là  l’apparition  presque 
constante  dun  strabisme  dont  la  direction  varie  suivant  que  c’est 
la  3e,  la  4e  ou  la  6e  paire  qui  se  trouve  être  mise  en  cause.  En 
tous  cas,  il  en  résulte  forcément  de  la  diplopie  par  défaut  de  paral- 
lélisme entre  les  axes  visuels.  De  là  aussi  la  dilatation  de  la  pupille 
par  l’absence  d’action  de  la  3e  paire  qui  anime  les  fibres  circulaires 
de  1 iris.  De  là,  enfin,  1 insensibilité  possible  de  la  conjonctive  et  du 
globe  oculaire.  Les  corps  étrangers  ne  sont  plus  sentis  par  la  branche 
ophthalmique  et  ils  ne  provoquent  plus  les  mouvements  de  cligne- 
ment capables  de  les  expulser.  D’où  irritation  et  inflammation  de 
lœil  qui  s’altère  d’autant  plus  facilement  que  le  sympathique  déter- 
mine en  même  temps  une  congestion  de  l’organe.  Avec  ce  siège 
particulier  du  caillot,  tous  ces  effets  ne  sont  plus  la  conséquence 
d’un  œdème  et  d’un  engorgement  sanguin  général  de  l’encéphale 
par  suite  dun  barrage  en  un  point  quelconque  des  sinus.  Ils  résul- 
tent d’une  compression  directe  de  tous  ces  nerfs  par  le  thrombus, 
car  ils  sont  logés  dans  la  paroi  même  du  sinus  caverneux. 

La  gÔIlc  de  la  circulation  due  aux  thrombus  des  sinus  retentit 
meme  sur  certaines  régions  situées  en  dehors  du  crâne.  Delà  résulte 
1 apparition  de  troubles  circulatoires  extérieurs  qui  permettent  de 
fixer  le  diagnostic  et  de  connaître  la  véritable  cause  des  perturba- 
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tions  nerveuses  dont  on  est  témoin.  Ainsi,  il  ressort  des  observations 
de  Hubner  que  quand  le  caillot  occupe  le  sinus  transverse,  les 
veines  émissaires  de  Santorini  et  la  veine  mastoïdienne  se  dilatent 
et  forment  des  reliefs  bleuâtres  très-apparents.  11  en  est  de  même 
des  veines  pariétales,  quand  il  se  trouve  dans  le  sinus  longitudinal. 
S il  siège  dans  la  veine  ophthalmique  qui  ramène  aux  sinus  le  sang 
de  la  veine  frontale,  du  globe  de  l’œil  et  des  paupières,  on  constate 
une  forte  injection  de  la  peau  du  front.  La  stase  sanguine  peut 
même  produire  alors  une  véritable  exophthalmie.  En  toutes  circons- 
tances, ces  thrombus  amènent  généralement  un  œdème  de  la  région 
extra-crânienne  connexe.  Ils  peuvent  même  produire  des  hémorrha- 
gies extérieures,  entre  autres  des  épistaxis. 

Les  caillots  peuvent  encore  accidentellement  déterminer  des 
troubles  graves  qui  ne  dépendent  plus  ni  d’une  compression  directe 
des  nerfs  voisins,  ni  de  l’entrave  apportée  à la  circulation  encé- 
phalique. Parfois,  en  effet,  ils  se  segmentent  et  donnent  lieu  à 
des  embolies  qui  vont  anémier  et  ramollir  un  département  du 
cerveau. 

Lorsque  les  sinus  de  la  dure-mère  s’enflamment  et  deviennent  le 
siège  d’une  véritable  phlébite,  les  méninges  prennent  bientôt  part 
au  processus  inllammatoire  et  développent  l’appareil  symptoma- 
tique qui  leur  est  propre  et  qui  masque  les  symptômes  qui  pour- 
raient appartenir  à la  phlébite  elle-même.  Cependant  il  est  quelques 
sinus  dont  l’inflammation  agit  directement  sur  certains  nerfs  voisins 
et  vient  ainsi  modifier  un  peu  les  manifestations  de  la  méningite 
concomiltante.  Telle  est  la  phlébite  du  sinus  caverneux  qui,  par  la 
tuméfaction  inflammatoire  qu’elle  provoque,  ^compromet  encore 
plus  considérablement  les  3e,  4e,  5e  et  6e  paires  qu’un  simple  cail- 
lot non  entouré  d’une  atmosphère  phlegmoneuse.  Telle  est  celle 
du  sinus  transverse  qui,  pour  la  même  raison,  fait  ce  que  ne  ferait 
pas  une  thrombose  ordinaire  et  comprime  les  nerfs  qui  sortent  par 
le  trou  déchiré  postérieur,  c’est-à-dire  le  pneumo-gastrique,  le  spi- 
nal et  le  glosso-pharyngien.  De  là  la  possibilité  de  troubles  variés 
dans  la  respiration,  la  circulation  cardiaque',  la  déglutition  et  la 
phonation. 

Physiologie  pathologique  de  l'arachnoïde.  — En  clinique,  il  est 
à peu  près  impossible,  et  il  serait  du  reste  sans  utilité  de  diagnos- 
tiquer la  présence  d’un  épanchement  séreux  dans  la  cavité  de  l’a- 
rachnoïde. Cette  accumulation  est  rarement  un  fait  isolé  et  elle  vient 
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noyer  ses  effets  au  milieu  cle  ceux  de  l’inflammation  de  la  pie-mère 
et  des  espaces  sous-arachnoïdiens.  D’ailleurs  elle  ne  peut  déterminer 
que  des  effets  de  compression  tout  à fait  identiques  à ceux  que  pro- 
duit l’augmentation  du  liquide  céphalo-rachidien.  Quelle  que  soit 
sa  place  dans  le  crâne  et  le  rachis,  qu’il  soit  dans  l’arachnoïde  ou 
dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne,  un  liquide  comprime  toujours 
l’axe  nerveux  de  la  même  façon,  et  les  symptômes  ne  peuvent  que 
rester  les  mêmes.  Disons  cependant  que  les  autopsies  démontrent 
que  la  sérosité  de  toute  la  surface  arachnoïdienne  tend  à se  réunir 
à la  partie  inférieure  du  rachis.  Elle  pourrait  donc  bien  accuser 
spécialement  sa  présence  par  une  paraplégie.  Une  observation  plus 
attentive  et  moins  absorbée  par  l’ensemble  de  la  maladie  permet- 
trait peut-être  de  constater  qu’il  en  est  ainsi. 

Les  adhérences  que  créent  parfois  les  inflammations  chroniques 
de  l’arachnoïde  doivent  bien  certainement  gêner  les  mouvements 
des  centres  nerveux,  de  même  que  celles  de  la  plèvre  rendent  plus 
pénibles  les  glissements  du  poumon.  Il  est  vrai  que  ces  adhérences 
ne  se  rencontrent  guère  que  dans  le  rachis,  où  la  moelle  est  immo- 
bilisée par  les  ligaments  dentelés.  Mais  là  les  vertèbres  se  déplacent 
à chaque  instant  sur  l’axe  nerveux,  et  il  doit  en  résulter  alors  des 
tiraillements  qui  ne  sont  pas  sans  inconvénient  pour  l’intégrité  ma- 
térielle et  fonctionnelle  de  la  moelle.  Il  est  évident  encore  que  les 
épaississements,  les  plaques  cartilagineuses  et  calcaires  que  présen- 
tent quelquefois  les  feuillets  de  l’arachnoïde  doivent  nuire  considé- 
rablement aux  fonctions  mécaniques  de  cette  membrane.  Toutes  ces 
déductions  théoriques  méritent  bien  d’attirer  l’attention  des  obser- 
vateurs. 

Les  fausses  membranes  qu’on  rencontre  si  souvent  sur  le  feuillet 
pariétal,  au  niveau  de  la  voûte  du  crâne,  et  que  la  plupart  des  au- 
teurs rapportent  à la  dure-mère,  doivent  aussi  apporter  une  certaine 
contrainte  aux  mouvements  de  glissement  du  cerveau.  Ce  sont  peut- 
être,  du  reste,  ces  glissements  qui  accentuent  davantage  la  douleur 
dont  leur  formation  s’accompagne.  On  doit  convenir,  toutefois,  que 
la  plupart  du  temps  elles  ne  provoquent  rien  d’anormal  tant  qu’elles 
n éprouvent  point  de  catastrophes  hémorrhagiques.  Lorsque,  par 
suite  de  la  friabilité  de  leurs  vaisseaux,  il  se  produit  une  hémor- 
rhagie interstitielle,  cest-à-dire  un  hématome,  la  scène  change 
brusquement  et  on  croit  assister  à une  véritable  apoplexie.  Cepen- 
dant celle-ci  nest  jamais  aussi  instantanée  ni  aussi- complète  que 
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dans  le  cas  d hémorrhagie  cérébrale.  Ce  n’est  que  peu  à peu  que  la 
perte  de  connaissance  et  le  coma  s’établissent.  La  fausse  membrane, 
si  mollasse  qu  elle  soit,  ne  se  laisse  jamais  distendre  aussi  facilement 
que  la  substance  cérébrale  se  laisse  refouler  ou  déchirer.  Les  vais- 
seaux qui  rampent  dans  ses  diverses  couches  sont  d’un  plus  petit 
calibre  que  beaucoup  de  ceux  qui  rampent  dans  l’encéphale.  L’é- 
panchement ne  saurait  donc  être  tout  de  suite  bien  considérable. 
Senes  avait  même  prétendu  que  ces  hémorrhagies  méningées  étaient 
incapables  de  produire  de  la  paralysie,  parce  qu’il  n’en  avait  pas 
observé  chez  des  animaux  auxquels  il  avait  procuré  une  hémorrha- 
gie artificielle  par  l’ouverture  du  sinus  longitudinal.  Mais,  outre  que 
les  chiens  sont  peu  aptes  aux  hémiplégies,  Serres  n’est  arrivé  à 
produire  ainsi  que  des  suffusions  et  non  des  collections  sanguines. 
La  clinique  est  là  pour  démontrer  que  les  hématomes  déterminent 
très-souvent  de  la  paralysie.  Dans  les  cas  assez  fréquents,  il  faut  le 
reconnaître,  où  il  ne  se  produit  pas  de  véritables  paralysies  du  tronc 
et  des  membres,  soit  parce  que  1 épanchement  n’a  pas  pris  des  pro- 
portions bien  considérables,  soit  parce  que  l’accumulation  de  sang 
s’est  faite  lentement  et  en  plusieurs  temps,  on  constate  cependant 
quelques  symptômes  qui  accusent  un  certain  degré  de  compression. 
On  observe  un  état  d’engourdissement  général  qui  prouve  que  les 
centres  sensitifs  et  locomoteurs,  sans  être  entravés,  sont  du  moins 
un  peu  gênés  dans  leur  fonctionnement.  Il  y a surtout  une  grande 
propension  au  sommeil.  C’est  au  point  que  les  malades  dorment 
profondément  pendant  24  et  30  heures.  En  comprimant  directement 
la  région  convexe  de  la  couche  corticale,  en  raison  même  de  son 
siège,  l’hématome  amoindrit  la  vie  intellectuelle  et  de  relation. 
Dans  d’autres  cas,  cet  épanchement,  qui,  par  sa  situation  excentri- 
que, exerce  une  compression  moins  générale  que  ceux  qui  siègent 
au  centre  même  de  la  substance  encéphalique,  constitue  toutefois 
une  épine  qui  peut  déterminer  des  phénomènes  réflexes  émanant 
de  régions  plus  éloignées.  Il  peut  exciter  de  cette  manière  le  bulbe 
et  produire  des  irrégularités  ou  de  la  lenteur  du  pouls.  II  peut 
retentir  sur  le  noyau  du  moteur  oculaire  commun  et  maintenir  le 
rétrécissement  pupillaire  observé  quelquefois  avant  l’hémorrhagie, 
pendant  la  formation  de  la  fausse  membrane. 

Physiologie  pathologique  de  la  pie-mère.  — On  peut  presque 
affirmer  qu’en  clinique  on  n’est  jamais  témoin  d’une  inflammation 
mathématiquement  limitée  à la  pie-mère  ou  même  à l’ensemble  des 
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méninges.  En  réalité,  sur  le  terrain  pathologique  surtout,  l’encé- 
phale et  ses  enveloppes  sont  solidaires  les  uns  des  autres.  Celles-ci 
ne  sauraient  être  enflammées  un  certain  temps  sans  que  la  couche 
corticale  tout  au  moins  le  soit  aussi.  Comment,  en  effet,  la  mem- 
brane nourricière  du  cerveau  pourrait-elle  être  injectée  sans  que 
l’organe  nourri  le  soit?  Dans  ce  processus  commun,  le  point  de 
départ  se  trouve  tantôt  dans  la  pie-mère,  tantôt  dans  le  cerveau.  Il 
se  trouve  dans  ce  centre  nerveux  lorsque  les  causes  de  la  méningite 
sont  : une  fatigue  intellectuelle,  des  veilles  prolongées,  la  maladie 
de  Biight.  Le  point  de  départ  siège,  au  contraire,  dans  les  méninges 
quand  1 inflammation  a été  provoquée  par  une  blessure,  une  contu- 
sion du  crâne,  un  vice  rhumatismal.  Enfin,  le  travail  morbide  éclate 
simultanément  dans  les  membranes  et  dans  l’encéphale  lorsque 
l'affection  puise  sa  source  dans  l’insolation  ou  dans  des  excès  alcoo- 
liques. 


Il  est  probable  que  si  l’inflammation  pouvait  rester  limitée  à la 
pie-mère,  la  symptomatologie  serait  des  plus  simples  et  se  réduirait 
à de  la  fièvre  et  à de  la  céphalalgie;  à de  la  fièvre,  parce  qu’il  est  de 
règle  en  pathologie  que  toute  inflammation  aiguë  s’accompagne  de  ce 
genre  de  réaction  générale;  de  la  céphalalgie,  parce  que  la  pie-mère 
possède  des  nerfs  sensitifs  et  qu’elle  présente,  plus  que  bien  d’au- 
tres organes,  la  condition  nécessaire  à la  production  de  la  douleur, 
lun  des  quatre  faits  fondamentaux  de  tout  travail  inflammatoire1 
Mais  l’appareil  symptomatique  de  la  méningite  est  toujours  beaucoup 
plus  complexe,  et  cela  uniquement  par  le  fait  de  l’intervention  du 
cerveau.  On  peut  dire  que  tout  ce  qui,  dans  les  symptômes  obser- 
ves, nest  ni  la  céphalalgie,  ni  la  fièvre,  est  l’œuvre  de  l’encéphale 

lui-même  et  non  celle  de  l’enveloppe,  dont  le  nom  sert  cependant  à 
désigner  la  maladie. 

Presque  toujours  la  céphalalgie  est  rapidement  suivie  d’une  ex- 
plosion subite  de  troubles  intellectuels  des  plus  intenses,  ce  qui 
mdique  que  le  processus  envahit  la  couche  corticale  en  même  temps 
que  la  pie-mère,  et  qu’il  existe  par  conséquent  aussi  une  périencé- 
phahte  Aussi  le  mot  mèningo-encéphalite , proposé  par  Calmeil 
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sont  en  proie  a un  délire  furieux,  alimenté  par  des  hallucinalions 

xcessivement  mobile.  L’inflammation  s’étend  donc  fréquemmeu 

au  delà  des  plans  superficiels  du  cerveau  et  gagne  les  couches  onli 

ques.  Le  travail  pathologique,  qui  gagne  si  aisément  en  profondeur, 
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peut  plus  facilement  encore  s’étendre  en  surface  et  se  généraliser  au 
point  de  toucher  à la  fois  toutes  les  régions  de  l’encéphale.  C’est  en 
veitu  de  cette  généralisation  que  le  cervelet  se  trouve  fréquemment 
mis  en  cause  et  qu’on  observe  des  impulsions  irrésistibles  dans  la 
locomotion  et  dans  le  caractère.  Lorsque  la  congestion  active  en- 
' d-  emblée  et  à un  haut  degré  la  protubérance  et  le  bulbe,  les 
signes  d excitation  peuvent  manquer  complètement.  Alors  le  malade 
est  frappé  brusquement  de  coma  et  de  paralysie  généralisée.  La 
respiration,  dont  1 organe  régulateur  est  compromis,  devient  ster- 
toreuse.  La  mort  peut  même  être  presque  foudroyante  lorsque  le 
travail  morbide  est  tel  qu’il  détruit  ou  paralyse  d’emblée  le  nœud 
vital. 

Avec  une  inflammation  moins  intense  et  moins  étendue,  la  scène 
pathologique  est  plus  animée  et  plus  variée.  L’intervention  des 
centres  locomoteurs  se  manifeste  par  des  contracbires  qui  peuvent 
siéger  isolément  ou  simultanément  dans  les  membres,  dans  les 
muscles  de  la  mâchoire,  qui  produisent  le  trismus  ou  le  grincement 
de  dents;  dans  ceux  de  l’orbite,  qui  déterminent  un  strabisme;  dans 
les  muscles  de  la  face,  qui  prend  un  air  sardonique  ; dans  ceux  de 
la  région  cervicale  postérieure,  d’où  opisthotonos  ; dans  les  muscles 
de  la  phonation,  d’où  bégaiement;  dans  les  fibres  circulaires  de 
l’iris,  d’où  rétrécissement  de  la  pupille;  dans  l’œsophage,  d’où  dys- 
phagie. Chez  les  enfants,  en  raison  de  la  prédominance  des  centres 
locomoteurs,  en  raison  de  la  plus  grande  puissance  du  pouvoir  ré- 
flexe, en  raison  de  la  plus  grande  solidarité  que  présentent  toutes 
les  parties  de  ce  département  des  centres  nerveux,  on  voit  souvent 
éclater  des  convulsions  générales.  Dans  l’ordre  de  la  sensibilité, 
l’intervention  des  centres  nerveux  se  manifeste  par  l’hyperesthésie 
du  toucher  et  des  sens  spéciaux. 

Il  arrive  parfois  qu’après  avoir  observé  ces  divers  phénomènes 
pendant  la  vie,  on  ne  trouve  à l’autopsie  qu’une  inflammation  très- 
partielle  et  qui  ne  correspond  pas  toujours  aux  départements  ner- 
veux qui,  d’après  les  données  de  la  physiologie,  ont  dù  fournir  à 
la  symptomatologie.  On  explique  ces  anomalies  exceptionnelles  en 
disant  que  la  portion  de  méninge  ou  d’encéphale  trouvée  enflammée 
a agi  sur  les  autres  parties  par  influence  réflexe.  Mais  est-on  bien  sûr 
d’avoir  toujours  poussé  l’examen  assez  loin  pour  pouvoir  affirmer 
l’absence  de  lésions  dans  les  régions  qui  ont  dù  engendrer  les  trou- 
bles fonctionnels  observés? D’autre  part,  n’a-t-il  pas  pu  se  produire, 
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à un  moment  donné,  une  simple  congestion  qui  a disparu  au  mo- 
ment de  la  mort  par  le  fait  même  de  la  contractilité  posthume  des 
vaisseaux?  A-t-on  examiné  aussi  les  troncs  nerveux  qui,  étant 
accompagnés  par  la  pie-mère,  peuvent  ainsi  être  directement 
compromis  ? 

Comme  dans  tout  travail  phlegmasique  s’opérant  dans  une  trame 
nerveuse,  il  se  produit  toujours,  dans  la  méningite  non  foudroyante, 
deux  périodes  distinctes.  Au  début,  les  éléments  nerveux  plongés 
dans  cette  atmosphère  enflammée  ne  sont  qu'irrités  et  leur  fonction- 
nement se  trouve  exalté.  Puis,  le  travail  faisant  des  progrès,  ils  sont 
eux-mêmes  détruits  ou  altérés,  et  alors  les  paralysies  succèdent  aux 
contractures,  la  dilatation  de  la  pupille  à son  rétrécissement,  l’obtu- 
sion des  sens  à leur  hyperesthésie,  l’hébétude  et  la  somnolence  à 
l’agitation  intellectuelle.  On  prétend  toutefois  que  ces  symptômes 
paralytiques  peuvent  se  rencontrer  alors  que  le  microscope  ne 
montre  aucune  modification  matérielle  survenue  dans  les  éléments 
nerveux.  En  admettant  la  chose  comme  parfaitement  démontrée, 
ces  paralysies  pourraient  certainement  être  déterminées  par  les 
exsudats  fibrino-purulents.  Ceux-ci,  qui,  au  début  de  leur  forma- 
tion, ne  constituent  qu’une  épine  irritante  pour  le  cerveau  et  les 
nerfs  qui  en  émanent,  peuvent  parfaitement,  en  prenant  de  l’accrois- 
sement et  de  la  consistance,  exercer  une  compression  paralysante 
sur  les  troncs  nerveux  englobés  par  eux  , et  même  sur  les  circonvo- 
lutions. De  plus,  ils  entravent  la  circulation  des  vaisseaux  de  la  pie- 
mère  et  produisent  ainsi  un  arrêt  de  nutrition  et  un  œdème  qui,  à 
eux  seuls,  suffiraient  pour  expliquer  le  défaut  de  fonctionnement 
des  éléments  nerveux. 

Mais  il  est  un  fait  d’une  explication  plus  difficile  : ce  sont  les  alter- 
natives d’excitation  et"  de  paralysie  que  l’on  observe  quelquefois 
dans  le  cours  de  la  maladie.  Les  éléments  nerveux  ne  peuvent  pas 
se  détériorer  et  se  réparer  avec  cette  rapidité.  Les  exsudats  ne  peu- 
vent pas  non  plus  changer  à chaque  instant  de  volume  et  de  consis- 
tance. Jaccoud  explique  ces  paralysies  passagères  par  sa  théorie  de 
l’épuisement.  Pour  répondre  à l’irritation  qui  les  titille,  les  éléments 
nerveux  dépenseraient  en  un  moment  toute  la  force  accumulée  en 
eux,  puis  ils  cesseraient  toute  manifestation  dynamique  jusqu’à  ce 
que  la  nutrition  intime  soit  venue  les  charger  d’une  nouvelle  quan- 
tité d influx.  Mais  il  y a bien  des  causes  mobiles  de  compression 
capables  aussi  de  nous  rendre  compte  de  ces  alternatives.  L’accu- 


PHYSIOLOGIE  OU  SYSTÈME  NERVEUX. 


mutation  du  sang  dans  les  vaisseaux  peut  varier  à chaque  instant 
et  suivant  son  degré  elle  est  ou  excitante  ou  comprimante.  L’exhala- 
îon  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  augmenter  brusquement  et 
être  suivie  d une  résorption  rapide. 


Si  nous  suivons  le  même  processus,  dans  1a  portion  rachidienne 
de  la  pie-mère,  nous  verrons  qu’ici  encore,  en  dehors  de  1a  fièvre 
et  de  ta  douleur  locale,  liées  à tout  travail  inflammatoire, les  symp- 
tômes observés  dépendent  du  voisinage  et  non  de  1a  membrane 
elle-même.  Toutefois,  il  est  à remarquer  que  ces  symptômes  de 
voisinage  ne  relèvent  plus  du  centré,  c’est-à-dire  de  1a  moelle  qui 
anatomiquement,  du  reste,  se  fusionne  moins  avec  1a  pie-mère 
spinale  que  le  cerveau  ne  le  fait  avec  1a  pie-mère  crânienne.  Il  faut 
aussi  tenir  compte,  dans  cette  circonstance,  de  1a  moindre  vascularité 
de  cette  membrane  dans  le  rachis.  Elle  est  reliée  à ta  moelle  par  un 
moins  giand  nombre  de  vaisseaux.  Pour  cette  double  raison , il  y 
a moins  d entraînement  réciproque  entre  le  contenant  et  le  con- 
tenu. Aussi  le  tiavail  pathologique  de  1a  pie-mère  spinale  agit-il 
presque  exclusivement  sur  les  racines  des  nerfs  rachidiens  qui,  pen- 
dant tout  leur  trajet  intervertébral,  contractent  les  connexions  les 
plus  intimes  avec  les  méninges.  Dans  ta  tête,  au  contraire,  les 
modifications  fonctionnelles  ou  anatomiques  subies  par  les  nerfs 
crâniens  s associent  toujours  à des  troubles  éprouvés  par  le  cerveau 
lui-même,  ainsi  que  le  démontrent  surtout  les  symptômes  intellec- 
tuels. Dans  les  premières  phases  de  1 inflammation,  les  racines  ne 
trouvent  d’abord  qu'une  cause  d’excitation.  Les  antérieures  traduisent 


leur  état  d irritation  par  des  contractures  qui,  par  leur  caractère, 
indiquent  bien  quelles  sont  l’œuvre  exclusive  des  nerfs  et  non  des 
centres  moteurs.  En  effet,  comme  l’a  fort  bien  remarqué  Jaccoud, 
les  impressions  sensitives,  si  intenses  qu’elle*s  soient,  ne  les  exagè- 
rent pas,  ce  qui  ne  manquerait  pas  d’avoir  lieu  si  elles  étaient  1a 


traduction  d’un  éréthisme  des  cornes  antérieures,  c’est-à-dire  de 
centres  doués  du  pouvoir  réflexe.  Les  contractures  du  tétanos  sont 
augmentées  par  le  moindre  contact  subi  par  1a  peau,  tout  justement 
parce  que  ta  puissance  de  ta  moelle  est  exaltée  dans  cette  affection. 
Les  spasmes  musculaires  augmentent,  au  contraire,  sous  l’influence 
des  mouvements  volontaires,  parce  que  l’excitation  déterminée  par 
ta  méningite  se  trouve  alors  renforcée  par  ta  stimulation  normale 
que  1a  volonté  envoie  par  l’intermédiaire  des  fibres  encéphaliques 
et  des  cellules  antérieures. 
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Les  racines  postérieures  manifestent,  de  leur  côté,  l’excitation 
qu’elles  reçoivent  des  méninges  par  des  douleurs  en  ceinture  pour 
les  nerfs  dorsaux,  par  des  irradiations  douloureuses  dans  les  mem- 
bres pour  les  nerfs  des  régions  cervicale,  lombaire  et  sacrée. 
Toutes  ces  douleurs  spontanées  offrent  aussi  un  caractère  qui  les 
distingue  de  celles  qui  sont  engendrées  par  des  myélites  , c’est 
qu’elles  sont  exagérées  par  les  mouvements  de  la  colonne,  surtout 
par  ceux  de  torsion.  C’est  qu’en  effet  la  moelle  échappe  beaucoup 
plus  que  les  nerfs  et  les  méninges  aux  tiraillements  qui  peuvent 
résulter  du  déplacement  partiel  des  vertèbres  les  unes  sur  les 
autres. 

Lorsque,  plus  tard,  les  exsudats  se  sont  assez  développés  pour 
exercer  une  pression  considérable  sur  l’origine  des  nerfs  rachidiens, 
lorsque  l’augmentation  du  liquide  céphalo-rachidien  et  l’apparition 
à peu  près  constante  d’une  certaine  quantité  de  sérosités  dans  la 
cavité  de  l’arachnoïde  viennent  ajouter  à cette  compression , les 
phénomènes  d’excitation  sont  remplacés  par  des  troubles  paraly- 
tiques. On  voit  alors  l’anesthésie  cutanée  succéder  à l’exaltation  de 
la  sensibilité,  la  paralysie  volontaire  aux  contractures.  Mais  ces 
paralysies  du  sentiment  et  du  mouvement  restent  toujours  incom- 
plètes et  ne  sont  jamais  aussi  prononcées  que  dans  les  maladies  de 
la  moelle  elle-même.  Dans  ce  dernier  cas,  l’action  nerveuse  se  trouve 
frappée  dans  le  foyer  même  de  sa  production.  Dans  le  premier  cas, 
elle  n’est  qu’entravée  dans  ses  moyens  de  propagation;  et  encore, 
dans  le  faisceau  des  fibres  appelées  à la  transmettre,  il  en  est  bien 
quelques-unes  qui  échappent  jusqu’à  un  certain  point  à la  compres- 
sion. Il  arrive  même  souvent  que  les  membres  qui  n’obéissent  que 
très-imparfaitement  à la  volonté,  ou  qui  ont  à peu  près  perdu  la 
sensibilité  cutanée,  sont  en  même  temps  le  siège  de  contractures 
partielles  ou  d’irradiations  douloureuses,  tout  justementparce que  les 
fibres  qui  échappent  à la  compression  sont  irritées  par  la  méningite. 
Elles  en  sont  encore  à la  première  période,  tandis  que  toutes  les 
autres  sont  arrivées  à la  seconde.  Lorsque  ce  sont  les  mêmes  nerfs 
qui  produisent  les  contractures  et  q.ui  se  montrent  incapables  de 
transmettre  le  mouvement  volontaire,  cela  tient  sans  doute  à ce 
qu’ils  sont  compromis  au  niveau  de  la  moelle  et  à ce  qu’ils  ne  sont 
qu  irrités  au  delà.  Pour  les  tubes  sensitifs  en  situation  d'anes- 
thésie douloureuse , le  phénomène  doit  tenir  à ce  qu’ils  sont,  au 
contraire,  plus  compromis  près  des  trous  de  conjugaison  que  près 
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de  la  moelle.  Quant  aux  alternatives  de  paralysie  ou  d’excitation 
que  on  observe  souvent  dans  la  méningite  spinale,  ils  s’expliquent 
très-bien  par  la  facilité  avec  laquelle  les  liquides  arachnoïdiens  et 
sous-arachnoïdiens  peuvent  éprouver  des  variations  de  quantité. 

Lorsque  le  travail  inflammatoire  de  la  pie-mère  et  son  extension 
aux  centres  nerveux  s’opère  d’une  manière  lente,  comme  cela  a 
heu  dans  la  folie,  l’alcoolisme  et  dans  la  cachexie  syphilitique  le 
reflet  symptomatique  des  lésions  qu’il  détermine  est  relativement 
assez  terne,  tout  justement  parce  que  les  fausses  membranes  qui 
constituent  la  cause  principale  de  compression  ou  d’irritation  n’ac- 
quièrent jamais  un  grand  développement,  et  parce  que  la  lenteur  de 
l’accroissement  laisse  aux  parties  sous-jacentes  le  temps  de  se  plier 
et  de  s accoutumer  à ces  agents  de  compression  ou  d’irritation. 
Cela  tient,  en  outre,  à ce  que  les  éléments  nerveux  ne  s’altèrent 
jamais  que  partiellement,  et  cela  à travers  un  temps  très-long.  C’est 
pour  cela  qu  on  ne  constate  que  des  troubles  des  sens,  lents  à s’éta- 
blir, un  simple  affaiblissement  de  la  mémoire,  un  tremblement 
musculaire,  une  certaine  incertitude  de  la  marche.  La  douleur  de 
tête  est  elle-même  très-sourde,  parce  que  le  symptôme  douleur 
est  toujours  en  raison  de  l’activité  de  l’inflammation.  Toutefois, 
lorsque  le  piocessus  se  concentre  autour  de  lorigine  de  certains 
nerfs  crâniens,  il  peut  en  résulter  des  paralysies  spéciales,  plus  ou 
moins  complètes.  Dans  le  rachis,  lorsque  la  méningite  prend  la 
marche  chronique,  les  phénomènes  d’excitation  appartiennent 
presque  toujours  à la  sphère  de  la  sensibilité.  On  en  observe  rare- 
ment dans  celle  de  la  motilité.  Cela  tient-il  à ce  qu’en  présence  de 
faibles  causes  d’irritation  les  racines  sensitives  se  montrent  plus 
excitables  que  les  racines  motrices? 

La  nature  infectieuse  de  la  méningite  cérébro-spinale  ne  semble 
pas  apporter  un  cachet  bien  particulier  aux  troubles  que  l’inflam- 
mation de  la  pie-mère  détermine  dans  le  fonctionnement  de  l’axe 
nerveux.  Ce  qui  frappe  Je  plus,  c’est  la  rapidité  avec  laquelle  la 
maladie  envahit  les  centres  nerveux  et  leurs  enveloppes  sur  tous  les 
points  à la  fois,  dans  la  région  rachidienne  comme  dans  la  région 
crânienne.  L’inflammation  ne  se  propage  pas.  Elle  naît  partout  à la 
fois.  Cela  se  comprend  si  on  songe  que  le  sang  apporte  toujours  avec 
lui  le  poison  provocateur.  Disons  toutefois  que  c’est  surtout  avec  cette 
origine  que  la  méningite  spinale  peut  acquérir  une  intensité  assez 
grande  pour  produire  de  Topistholonos.  C’est  alors  surtout  que 
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l’irritation  des  cellules  motrices  acquiert  assez  d’intensité  pour  pro- 
duire ce  genre  de  contractures. 

La  présence  de  granulations  tuberculeuses  modifie  la  physionomie 
de  l’inflammation  de  la  pie-mère,  surtout  parce  que  ces  produits 
pathologiques  siègent  ordinairement  à la  hase  du  cerveau  et  y loca- 
lisent pour  ainsi  dire  la  scène  morbide.  Il  en  résulte  que  les  nerfs 
crâniens  sont  mis  plus  en  cause  que  le  centre  intellectuel  lui- 
même.  C’est  qu’en  effet,  dans  la  méningite  tuberculeuse,  c’est  une 
épine  toute  locale  dont  l’action  irritante  ne  rayonne  pas  dans  une 
grande  étendue,  tandis  que,  dans  la  méningite  ordinaire,  c’est  une 
cause  plus  générale,  plus  diffuse,  qui  provoque  le  travail  inflamma- 
toire. C’est  une  fracture  du  crâne  dont  la  puissance  de  rayonnement 
est  plus  considérable.  C’est  une  insolation  qui  agit  forcément  sur 
toute  la  masse  de  l'encéphale  et  de  son  revêtement  cellulo-vascu- 
laire.  C’est  un  état  d’altération  du  sang,  comme  dans  les  pyrexies, 
qui  porte  partout  à la  fois  son  action  délétère.  Les  tubercules,  au 
contraire,  s’entourent  seulement  d’une  atmosphère  inflammatoire 
dont  les  ébranlements  morbides  vont  en  s’affaiblissant  à mesure 
qu’ils  s’éloignent  du  foyer  central,  et  s’éteignent  bientôt,  comme  des 
ondes  sonores,  par  le  fait  même  de  leur  éparpillement. 

Le  travail  préparatoire  qui  doit  aboutir  à la  formation  des  granu- 
lations, tout  en  n’occupant  qu’un  théâtre  très-restreint,  suffit  cepen- 
dant pour  plonger  l’encéphale  dans  un  état  d’éréthisme  dont  les 
manifestations  sont  comme  les  tressaillements  précurseurs  de  l’érup- 
tion volcanique  qui  devra  éclater  plus  tard.  Cet  éréthisme  semble 
frapper  surtout  la  couche  optique.  Pendant  le  jour,  les  ébranle- 
ments les  plus  insignifiants  l’irritent.  Toutes  les  impressions,  même 
celles  qui  devraient  être  agréables,  sont  une  cause  d’agacement  et 
de  souffrance.  La  vie  de  relation,  qui  a besoin  d’être  alimentée  par 
des  sensations  incessantes,  est  devenue  tout  à fait  insupportable 
pour  le  malade.  11  est  triste  et  taciturne.  Pendant  la  nuit,  le  cerveau, 
délivré  de  toutes  les  sensations  extérieures  qui  l’irritent,  mais  qui  le 
maintiennent  dans  le  vrai,  s abandonne  à toutes  les  créations  les 
plus  invraisemblables  que  peut  lui  faire  engendrer  son  activité 
morbide;  aussi  1 enfant  est-il  tourmenté,  toutes  les  nuits,  par  d’affreux 
cauchemars.  Les  centres  moteurs  subissent  l’influence  réflexe  de 
cette  perturbation  survenue  dans  le  fonctionnement  de  la  couche 
optique.  En  effet,  le  sommeil  est  agité  par  des  secousses  muscu- 
laires et  des  grincements  de  dents.  Plus  lard,  l’hyperesthésie  s’ampli- 
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fiant  se  traduit  par  l’apparition  spontanée  de  douleurs  vagues  dans 
les  membres. 

Bientôt  survient  une  céphalalgie  d'autant  plus  intense  qu’elle  ne 
prend  pas  exclusivement  naissance  dans  le  cerveau  lui-même,  mais 
aussi  par  suite  de  1 irritation  directe  que  subissent  les  nerfs  sensitifs 
dans  leur  trajet  intracrânien.  En  vertu  même  de  leur  rôle  naturel, 
ces  nerfs  sont  plus  aptes  à mettre  en  jeu  l’irritabilité  des  centres 
sensitifs  que  toute  action  anormale  s’exerçant  directement  sur  ces 
derniers,  parce  que  dans  l’organisation  de  la  machine  humaine  ces 
cordons  nerveux  ont  tout  justement  pour  mission  spéciale  et  exclu- 
sive de  faire  vibrer  les  cellules  sensitives,  et  parce  qu’ils  ont  reçu 
de  la  nature  toutes  les  qualités  nécessaires  pour  remplir  ce  rôle  avec 
le  plus  de  perfectionnement  possible.  Toutefois,  dans  la  production 
de  la  céphalalgie,  il  faut  accorder  une  large  part  à l’éréthisme  du 
centre  sensitif  lui-même,  car  la  douleur  de  tête  peut  être  exaltée 
quand  ce  centre  reçoit  indirectement  des  ébranlements  qui  lui  sont 
apportés  par  les  nerfs  qui  d’habitude  ne  réveillent  que  des  sensibi- 
lités spéciales.  En  effet,  le  bruit  et  la  lumière  l’augmentent  considé- 
rablement. La  douleur  est  telle  qu’elle  fait  pousser  des  cris  qui  sont 
presque  automatiques. 

Quoique  la  méningite  tuberculeuse  ait  beaucoup  moins  de  ten- 
dance à se  généraliser  et  à mettre  en  cause  à la  fois  tous  les  dépar- 
tements de  l’encéphale,  que  la  méningite  simple  aiguë,  l’éréthisme 
variable  qu’elle  communique  au  cerveau  ne  reste  pas  limité  aux 
centres  sensitifs.  Il  atteint  aussi  toujours  les  centres  locomoteurs. 
Au  début,  leur  irritation  est  sourde  et  ne  se  traduit  que  par  des 
secousses  musculaires  assez  rares  ; mais  bientôt  celles-ci  augmen- 
tent, et  il  se  produit  en  môme  temps  des  contractures  plus  ou  moins 
permanentes.  Enfin,  L’exaltation  fonctionnelle  grandissant  toujours, 
on  voit  apparaître  chez  beaucoup  de  sujets  des  convulsions  géné- 
rales. Le  centre  intellectuel  est  beaucoup  plus  respecté,  et  c’est  en 
cela  surtout  que  l’action  de  la  méningite  tuberculeuse  sur  le  cerveau 
diffère  de  celle  qu’exerce  la  méningite  aiguë.  Dans  celle-ci,  il  y a 
presque  toujours  une  explosion  subite  do  troubles  intellectuels  très- 
intenses.  C’est  de  l’incohérence  portée  à son  plus  haut  degré,  c’est 
souvent  aussi  de  la  fureur  que  l’on  observe.  Dans  la  méningite 
tuberculeuse,  le  délire  est  tranquille,  presque  passif,  et  encore  il 
ne  se  manifeste  que  rarement.  C’est  qu’en  effet  ici  le  foyer  de  l’in- 
flammation se  trouvant  limité  à la  base,  est  beaucoup  plus  rapproché 
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dos  centres  sensitifs  et  moteurs  que  de  la  surface  convexe  des 
hémisphères  où  siège  plus  particulièrement  l’intelligence. 

Si  l'inflammation  à foyer  tuberculeux  de  la  pie-mère  n’irrite  les 
centres  nerveux  que  d’une  manière  relativement  restreinte,  les  pro- 
duits auxquels  elle  donne  naissance  et  qui  sont  susceptibles  d’agir  par 
compression,  exercent  sur  eux,  pendant  la  seconde  période  de  la 
maladie,  une  action  paralysante  beaucoup  plus  efficace.  Non-seule- 
ment les  exsudais  fibrino-purulents  compriment  partiellement  le 
cerveau,  mais  l’augmentation  du  liquide  céphalo-rachidien , son 
accumulation  dans'les  ventricules,  déterminent  une  pression  excen- 
trique beaucoup  plus  complète,  qui  se  fait  sentir  partout  à la  fois  ; 
et  dès  lors  la  phase  de  paralysie  se  trouve  être  équivalente  à celle 
que  peut  produire  la  méningite  aiguë.  Les  téguments  deviennent 
insensibles;  le  système  musculaire  se  montre  inerte.  A divers  mo- 
ments on  peut  observer  du  coma  ; mais  il  n’est  réellement  profond 
qu’à  la  fin. 

Par  ce  qui  précède  nous  avons  fait  la  part  de  l’encéphale  dans  la 
symptomatologie  de  l’inflammation  tuberculeuse  de  la  pie-mère, 
part  qui  est  moins  considérable  que  celle  qu’il  a à réclamer  dans 
les  manifestations  de  la  méningite  aiguë.  Mais  sur  cette  scène  nou- 
velle le  rôle  principal  appartient  incontestablement  aux  nerfs  crâ- 
niens, dont  les  origines  sont  de  toutes  parts  englobées  dans  la 
congestion  active,  ainsi  que  dans  ses  produits  tuberculeux  et 
fibrino-purulents.  C’est  parce  qu’elle  crée  à ces  nerfs  une  atmo- 
sphère d irritation  d abord,  de  compression  ensuite,  que  cette  maladie 
prend  une  physionomie  spéciale.  C’est  aussi  parce  qu’elle  rayonne 
à pas  mesurés  autour  d’un  foyer  initial  qui  est  toujours  le  même, 
quelle  offre  des  allures  à peu  près  constantes.  Semblable  à un 
liquide  corrosif  qui,  en  imbibant  le  sol  de  proche  en  proche,  détruit 
toutes  les  racines  qu  il  rencontre,  cette  affection  étend  peu  à peu 
sa  sphère  d action,  compromettant  successivement  et  toujours  à peu 
près  dans  le  même  ordre  les  diverses  origines  nerveuses  qu’elle 
rencontre  sur  son  passage.  Ces  nerfs,  elle  les  soumet  toujours  à 
deux  genres  d action  opposés  qui  créent  pour  la  maladie  deux 
périodes  bien  distinctes,  l’une  d’excitation,  l’autre  de  paralysie, 
paice  qu  au  début  elle  les  irrite,  tandis  que  plus  tard  elle  les  com- 
prime par  l’intermédiaire  des  exsudats  auxquels  elle  donne  nais- 
sance. 

En  raison  même  de  la  presque  constance  du  point  de  départ,  le 
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nerf  qui  se  trouve  le  plus  constamment  compromis  est  le  moteur 
oculaire  commua.  Au  début,  il  est  irrité,  et  malgré  l’antagonisme  du 
sympathique,  il  resserre  la  pupille.  Gomme  les  deux  moteurs  ocu- 
laires communs  ne  subissent  pas  toujours  une  excitation  du  même 
degré,  il  résulte  que  les  deux  sphincters  de  l’iris  ne  sont  pas  tou- 
jours également  puissants  dans  cette  lutte,- et  les  deux  pupilles  se 
montrent  inégales.  Plus  tard,  la  compression  augmentant,  cesse 
d être  une  cause  d’excitation  et  devient  un  agent  de  paralysie.  Dès 
lors  le  sympathique,  débarrassé  de  tout  antagonisme,  fait  succéder 
la  dilatation  à la  constriction  de  la  pupille.  Comihe  la  troisième  paire 
anime  le  muscle  droit  interne,  et  comme  le  droit  externe  reçoit  son 
innervation  de  la  sixième  paire  qui  se  trouve  le  plus  souvent  située 
en  dehors  du  champ  pathologique,  il  en  résulte  dans  la  période 
d excitation,  comme  dans  la  période  de  paralysie,  un  défaut  d’équi- 
libre entre  ces  deux  muscles,  d’où  le  strabisme  qui  est  aussi  un  des 
symptômes  les  plus  constants  de  cette  affection.  La  déviation  des 
axes  visuels  produit  à son  tour,  en  ne  permettant  plus  aux  images 
de  tomber  sur  des  points  identiques  des  rétines,  de  la  diplopie. 
Mais,  vu  l’âge  du  sujet,  ce  symptôme  consécutif  ne  peut  pas  être 
constaté  la  plupart  du  temps.  Par  la  branche  qu’il  fournit  au  rele- 
veur  de  la  paupière  supérieure,  le  moteur  oculaire  commun  se  trouve 
encore  en  lutte  avec  les  filets  qui  animent  l’orbiculaire  des  paupières, 
c’est-à-dire  avec  le  facial  qui,  lui  aussi,  échappe  ordinairement  à 
1 action  du  foyer  morbide.  De  là  le  prolapsus  de  la  paupière  supé- 
rieure. Tous  ces  symptômes  n’appartiennent  pas  exclusivement  à la 
méningite  tuberculeuse;  ils  se  retrouvent,  combinés  de  diverses 
manières,  toutes  les  fois  que  la  troisième  paire  est  compromise  à un 
titre  quelconque,  soit  isolément,  soit  simultanément  avec  d’autres 
nerfs.  11  y aura  lieu  de  nous  appesantir  sur  chacun  d’eux,  lorsque 
nous  ferons  l’histoire  particulière  de  cette  paire  nerveuse. 

Un  nerf  qui  est  aussi  fréquemment  mis  en  cause,  est  le  pneumo- 
gastrique. C’est  à son  intervention  morbide  qu’on  attribue  les  vo- 
missements qui  se  montrent  dès  le  début  de  l’affection  et  qui  offrent 
même  un  cachet  particulier.  Us  sont  presque  incessants  et  parais- 
sent être  d’origine  purement  motrice,  car  ils  ne  s’accompagnent  pas 
de  nausées.  Aussi  n’est-il  pas  bien  prouvé  qu’ils  sont  réellement 
l’œuvre  du  pneumogastrique.  Car  beaucoup  de  physiologistes  re- 
gardent ce  nerf  comme  purement  sensitif  et  attribuent  les  actes  mo- 
teurs qu’il  semble  commander,  au  spinal,  avec  lequel  il  se  fusionne 
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complètement.  C’est  là  une  question  que  nous  chercherons  à vider 
ultérieurement.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  certain  que  ces  vomisse- 
ments sont  surtout  provoqués  par  les  changements  de  position,  par 
le  passage  du  déeuhitus  dorsal  à la  station  assise  ou  debout.  Il  est 
évident  qu’il  y a ici  une  influence  de  déplacement  relatif  du  liquide 
céphalo-rachidien  qui  retombe  en  partie  dans  le  rachis  par  le  fait 
de  la  pesanteur,  peut-être  aussi  celle  de  l’apport  du  sang  artériel 
qui  se  fait  tout  d’abord  en  moindre  quantité  dans  ces  conditions. 
Qu’il  y ait  là  soit  l’impression  résultant  de  la  diminution  du  bain 
céphalo-rachidien,  soit  anémie  provoquée'  par  suite  du  moindre 
apport  du  sang  artériel,  il  est  évident  qu’il  y a toujours  modification 
brusque  du  milieu  dans  lequel  sont  plongés  les  nerfs  à leur  nais- 
sance, et  c’est  cette  modification  qui  devient  cause  d’irritation.  C’est 
encore  aux  conditions  dans  lesquelles  se  trouve  le  pneumogastrique 
qu’on  attribue  les  modifications  qu’éprouve  le  pouls  dans  ces  circons- 
tances. Au  début,  sa  fréquence  tombe  au-dessous  de  la  normale,  après 
qu’il  s’est  un  instant  accéléré.  A ce  moment,  le  nerf  excité  rem- 
plirait d’une  manière  exagérée  ses  fonctions,  qui  sont  de  ralentir  les 
contractions  du  cœur.  Ce  nerf  d’arrêt  se  montrerait  trop  dans  son 
rôle.  Plus  tard,  au  contraire,  il  devient  excessivement  fréquent, 
parce  que  le  pneumogastrique,  devenu  paralysé,  laisse  un  libre 
cours  à l’action  accélératrice  du  sympathique.  J’avoue  que  ces  deux 
phases  du  pouls  dans  la  méningite  s’accordent  parfaitement  avec  la 
théorie  classique  du  rôle  modérateur  du  bulbe  et  du  nerf  vague, 
quoique  j’aie  cherché  en  plusieurs  autres  occasions  à ébranler  cette 
théorie.  L état  du  nerf  vague  amène  des  troubles  de  la  respiration 
qu’il  est  facile  de  s’expliquer,  puisque  c’est  ce  nerf  qui-  apporte  au 
bulbe  les  impressions  qui  le  mettent  à même  de  bien  diriger  le 
rhythme  des  mouvements  respiratoires.  Ceux-ci  se  montrent,  en 
effet,  très-irréguliers.  Le  plus  souvent  ils  se  suspendent  à chaque  ins- 
tant pour  se  précipiter  à certains  intervalles.  D’autres  malades  font 
de  temps  en  temps  une  inspiration  profonde  qui  constitue  un  véri- 
table soupir  et  qui  est  suivie  d’une  expiration  suspirieuse  et  sacca- 
dée. Dans  bien  des  cas,  la  respiration  offre  les  caractères  du  phéno- 
mène respiratoire  de  Cheyne-Stokes,  c’est-à-dire  que  les  mouvements 
du  thorax  cessent  par  intervalles  pendant  un  quart  de  minute,  puis 
recommencent  d abord  faibles  pour  devenir  ensuite  plus  fréquents 
et  plus  profonds.  On  sait  que  Traubea  donné  de  ce  phénomène  une 
explication  basée  sur  la  nécessité  où  le  centre  respiratoire  serait  de 
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recevoir  à la  fois  une  excitation  de  presque  tous  les  nerfs  sensitifs. 
Selon  lui,  pendant  la  pause,  dont  il  ne  précise  pas  du  reste  la  cause 
immédiate,  1 acide  carbonique  s’accumulerait  d’abord  dans  les  vési- 
cules et  les  vaisseaux  pulmonaires.  Ce  gaz  irritant  ne  pourrait  en  ce 
moment  agir  que  sur  les  ramifications  du  nerf  vague.  Le  bulbe  ne 
recevant  ainsi  qu’une  excitation  partielle,  produirait  des  mouve- 
ments réflexes  très-restreints  et  la  respiration  serait  superficielle. 
Mais  bientôt  1 accumulation  de  l’acide  carbonique  se  ferait  sentir 
dans  tout  le  système  artériel,  et  dès  lors  tous  les  nerfs  sensitifs  du 
corps  apporteraient  leur  quote-part  de  stimulation.  Le  bulbe,  plus 
ébranlé,  commanderait  des  mouvements  plus  considérables  qui  ex- 
pulseraient l’acide  carbonique  accumulé,  et  bientôt  il  n’y  en  aurait 
plus  assez  pour  provoquer  de  nouveaux  courants  centripètes,  d’où 
nouvelle  pause,  et  la  même  série  de  phénomènes  se  reproduirait. 
Bernheim  a pensé  justifier  cette  explication  en  montrant  qu’on  pou- 
vait î amener  la  respiration  en  faradisant  les  narines.  Dans  la  pro- 
duction de  l’ébranlement  nécessaire,  l’électricité  viendrait  pour  ainsi 
dire  remplacer  l’acide,  carbonique.  Mais,  outre  que  cette  théorie  ne 
nous  explique  pas  pourquoi  il  apparaît  une  première  pause,  pour- 
quoi donc  faire  intervenir  l’acide  carbonique  et  les  nerfs  sensitifs  du 
corps?  Je  ne  comprends  même  pas,  si  l’acide  carbonique  se  produit 
pai  tout,  comment  il  pourrait  s’accumuler  d’abord  exclusivement 
dans  le  système  pulmonaire.  N’est-ce  pas  plutôt  le  centre  respira- 
toire qui  est  alors  compromis  lui-même,  car  le  phénomène  se  re- 
marque surtout  chez  les  sujets  dont  la  méningite  paraît,  d’après  les 
autres  symptômes,  avoir  pris  une  grande  extension?  Pourquoi  ne  pas 
admettre  pour  lui  et  la  série  de  rouages  médullaires  placés  sous  sa 
dépendance  un  besoin  de  recharge?  C’est  le  cheval  épuisé  qui,  quand 
il  cherche  à se  remettre  en  mouvement,  court  un  peu  et  s’arrête 
presque  aussitôt  pour  reprendre  un  nouvel  élan  tout  aussi  irrégulier 
et  insuffisant  que  le  premier.  C’est  le  centre  respiratoire  qui,  dans 
son  état  d’adynamie,  a pathologiquement  besoin  d’un  sommeil  in- 
termittent. En  appliquant  la  faradisation  aux  narines,  Bernheim  ne 
faisait  que  fouetter  ce  centre.  Il  commandait  des  décharges  nerveuses 
régulières  par  le  fait  même  de  l’action  régulièrement  intermittente 
de  la  machine  électrique.  Il  eût  été  curieux  de  savoir  si  ces  excita- 
tions, continuées  longtemps,  auraient  toujours  supprimé  les  pauses 
et  si  elles  ne  seraient  pas  arrivées,  au  contraire,  à épuiser  défini- 
ti\ement  l’organe. 


DES  ANNEXES  DES  CENTRES  NERVEUX. 


63 


Le  nerf  optique  finit  toujours  par  être  aussi  atteint  dans  son  fonc- 
tionnement; car,  tout  au  moins  vers  la  fin  de  la  maladie,  la  rétine 
paraît  être  complètement  paralysée.  Cette  perte  de  la  vision,  com- 
binée avec  la  paralysie  de  la  plupart  des  muscles  de  l’orbite,  donne 
au  regard  une  fixité  bien  remarquable.  Non-seulement  certains  mou- 
vements sont  devenus  impossibles,  mais  ceux  qui  restent  possibles 
ne  sont  plus  provoqués  par  l’exercice  de  la  vue.  L’ouïe  s’affaiblit 
aussi,  mais  c’est  peut-être  par  extinction  d’action  centrale  plutôt  que 
par  influence  directe  sur  le  nerf  acoustique. 

Il  se  produit  à peu  près  constamment  des  troubles  vaso-moteurs 


très-remarquables  qui  prouvent  que  le  sympathique,  particulière- 
ment dans  son  cordon  cervical,  est  mis  en  jeu  d’une  façon  plus  ou 
moins  directe.  Tantôt  un  des  côtés  de  la  face  est  très-rouge,  tandis 
que  l’autre  est,  au  contraire,  d’une  pâleur  extrême.  Tantôt,  et  c’est 
le  fait  le  plus  fréquent,  le  teint  étant  naturel  ou  au-dessous  de  la 
normale,  on  voit  de  temps  en  temps  et  brusquement  les  deux  joues 
rougii  considérablement.  Cet  afflux  de  sang  dure  un  instant,  puis 
cesse  pour  reparaître  de  temps  à autre,  comme  une  bouffée  passa- 
gèie.  Si  on  analyse  le  phénomène,  on  constate  que  généralement 
cette  dilatation  des  vaisseaux  de  la  face  se  produit  à la  suite  d’un 
profond  soupir,  et  que,  pendant  toute  sa  durée,  le  pouls  s’accélère. 
Ce  symptôme  n’exprime  point  une  dépression  des  centres  vaso-mo- 
teurs, une  paralysie  des  vaisseaux  par  cessation  de  fonctionnement 
de  ces  centres.  C’est  un  phénomène  réflexe  qui  trahit  chez  eux,  au 
contraire,  une  plus  grande  susceptibilité,  en  vertu  de  laquelle  ils 
obéissent  aux  moindres  impressions.  Car,  non-seulement  la  conges- 
tion nest  pas  constante  comme  cela  devrait  avoir  lieu  dans  le  cas 
de  paralysie,  non-seulement  la  dilatation  alterne  avec  une  constric- 
tion  exageree,  mais  on  peut  donner  lieu  à la  rougeur  en  réveillant 
entant,  en  le  pinçant,  en  le  touchant  simplement  et  même  en  pro- 
duisant un  bruit  quelconque.  11  est  donc  probable  que  les  bouffées 
spontanées  sont  aussi  dues  à des  impressions,  mais  d’origine  interne 
auxquelles  se  trouve  lié  d’une  manière  quelconque  le  soupir  qui 
précédé  et  qui  représente  la  mimique  soit  d’une  souffrance,  soit  du 
trouble  survenu  dans  la  respiration  et  dans  l’hématose.  Quant  à l’ac- 
celeration  du  pouls,  qui  coïncide  toujours  avec  cette  rougeur  je 
crois  qu  il  ne  faut  pas  songer  à l’expliquer  par  la  diminution  de  la 
tension  sanguine  générale  produite  par  la  dilatation  des  vaisseaux 
de  la  tête.  Les  expériences  de  Marey  tendent  bien  à démontrer  que 
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la  fréquence  des  battements  du  cœur  est  en  raison  inverse  de  la  ten- 
sion qui,  elle-même,  diminue  lorsque  le  contenant  augmente  de  ca- 
pacité, la  quantité  du  contenu  restant  la  môme.  Mais  la  dilatation  est 
trop  localisée  ici  pour  modifier  d’une  manière  notable  la  tension 
sanguine  générale.  Je  crois  qu’il  y a,  dans  le  cas  qui  nous  occupe, 
une  excitation  réflexe  du  cœur  dans  laquelle  le  nerf  accélérateur  doit 
jouer  un  rôle.  Les  battements  se  précipitent  comme  à la  suite  d’une 
émotion  ou  d’une  douleur.  Celte  susceptibilité  des  centres  vaso-mo- 
teurs n’est  pas  limitée  dans  ses  manifestations  périphériques  au  dé- 
partement du  cordon  cervical.  Des  taches  rouges  peuvent  apparaître 
dans  le  tronc  et  on  peut  en  provoquer  par  la  pression.  Trousseau  a 
môme  vu  là  un  symptôme  spécial  qu’il  a appelé  tache  ménmgi tique. 
Du  reste,  l’état  d’excitation  du  sympathique  ressort  d’autres  symp- 
tômes encore.  Non-seulement  la  dilatation  exagérée  de  la  pupille 
prouve  qu’au  moment  où  le  moteur  oculaire  commun  a perdu  tout 
fonctionnement,  ce  centre  nerveux  a conservé  au  moins  sa  puissance 
normale,  si  ce  n’est  plus.  Mais  on  constate  aussi  très-souvent  que  le 
ventre  est  considérablement  rétracté  et  qu’il  a pris  la  forme  dite  en 
clinique  : en  bateau.  Cette  rétraction  indique  évidemment  que  les 
intestins  se  trouvent  dans  un  état  de  contraction  spasmodique.  Quel- 
ques auteurs  attribuent,  il  est  vrai,  ce  symptôme  à ce  qu’il  ne  se 
produit  plus  de  gaz;  mais  il  y aurait  alors  un  simple  affaissement 
passif,  ce  qui  au  palper  semble  ne  pas  être.  Je  crois  qu’il  s’eu  pro- 
duit plutôt  moins,  faute  d’espace,  et  que  la  même  contraction  a fait 
rentrer  dans  le  sang  ceux  qui  préexistaient.  En  l’absence  de  tuber- 
cules abdominaux,  on  peut  même  voir  apparaître  des  douleurs  ab- 
dominales qui  sont,  dans  un  autre  ordre,  encore  des  signes  d’irrita- 
tion du  sympathique.  Il  semble  que  le  sympathique  profite,  au  point 
de  vue  dynamique,  de  l’annihilation  du  centre  cérébro-spinal,  comme 
la  moelle  profite  de  la  suppression  de  l’activité  cérébrale. 

En  résumé,  ce  qui  distingue  la  méningite  tuberculeuse,  c’est  son 
siège  et  la  lenteur  relative  de  son  envahissement.  Elle  reste  long- 
temps limitée  à la  base  et  n’occupe  même  ce  terrain  que  progressi- 
vement. De  là  seulement  découlent  toutes  les  particularités  qu’elle 
peut  présenter.  Aussi  u’est-cc  pas  sans  raison  que  Niemeyer,  tenant 
à peine  compte  de  la  présence  des  granulations  tuberculeuses,  divise 
les  méningites  en  deux  catégories  : celles  de  la  base,  qui  mettent  par- 
ticulièrement en  jeu  les  départements  animés  par  les  nerfs  crâniens 
moteurs  et  sensitifs;  celles  de  la  convexité,  qui  mettent  avant  tout 
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en  scène  le  cenlre  intellectuel  ; les  deux  espèces  pouvant,  par  exten- 
sion, donner  lieu  à des  phénomènes  moteurs  et  sensitifs  dépendant 
de  la  distribution  des  nerfs  rachidiens.  Cette  manière  d’envisager  les 
choses  est  certainement  tout  à fait  physiologicpie. 

Les  tumeurs  variées  auxquelles  la  pie-mère  donne  si  souvent  nais- 
sance ont,  au  point  de  vue  fonctionnel,  identiquement  les  mômes 
conséquences  que  toutes  les  tumeurs  de  la  cavité  crânienne. 

Physiologie  pathologique  du  liquide  céphalo-rachidien.  — Ce  li- 
quide peut  jouer  un  rôle  pathologique,  en  vertu  : 1°  de  ses  mouve- 
ments naturels  et  des  déplacements  dont  il  est  susceptible  ; 2°  de 
ses  modifications  de  quantité  ; 3°  de  ses  modifications  de  qualité. 

1°  J’ai  été  témoin  d’un  fait  dont  je  tiens  à vous  tracer  rapidement 
l’historique;  car  non-seulement  il  prouve  l’existence  des  mouve- 
ments de  flux  et  de  rellux  du  liquide  céphalo-rachidien,  même  pen- 
dant l’occlusion  complète  de  la  boîte  osseuse  de  l’axe  nerveux,  c’est- 
à-dire  dans  les  conditions  anatomiques  de  la  vie  normale  ; mais,  en 
outre,  il  nous  dévoile  une  des  conséquences  auxquelles  cette  agita- 
tion peut  donner  lieu.  Un 'enfant  était  entré  à l’hôpital  Saint-Charles 
depuis  plusieurs  mois,  pour  une  carie  des  vertèbres  lombaires  avec 
abcès  par  congestion.  Tout  à coup,  il  est  pris  d’un  frisson  suivi  d’une 
fièvre  intense.  Undélire  violentéclate  et  s’accompagne  de  tout  le  cor- 
tège des  symptômes  dont  ou  désigne  l’ensemble  par  le  mot  ataxie. 
Puis  surviennent  des  contractures  et  des  convulsions  générales, 
le  malade  tombe  dans  le  coma  et  la  mort  se  produit  en  très-peu  de 
temps.  Malgré  la  rapidité  de  la  maladie  et  quelques-uns  de  ses  as- 
pects, qui  la  rapprochaient  beaucoup  de  l’infection  purulente , on 
pensa  que , sous  1 influence  de  la  diathèse  révélée  par  la  carie,  une 
méningite  tuberculeuse  s était  subitement  déclarée.  On  ouvrit  donc 
le  crâne  dans  le  but  d’en  acquérir  la  démonstration.  Je  fus  aussitôt 
frappé  de  1 énorme  quantité  de  pus  que  renfermaient  tous  les  espaces 
sous-arachnoïdiens,  de  son  peu  de  consistance  qui  le  faisait  ressem- 
bler tout  à fait  à de  la  sérosité  purulente,  et  surtout  de  l’absence 
d’exsudats  fibrineux.  Ne  trouvant  pas  là  les  caractères  de  la  mé- 
ningite ordinaire,  la  pensée  me  vint  que,  par  suite  de  la  destruction 
des  derniers  plans  osseux  des  vertèbres  et  des  premières  méninges, 
l’abcès  avait  pu  tout  à coup  communiquer,  à l’aide  d’un  trajet  plus 
ou  moins  sinueux,  avec  l’espace  sous-arachnoïdien  du  rachis  ; que 
le  pus  ainsi  mélangé  au  liquide  contenu  dans  cet  espace  avait  été 
entraîné  avec  lui  jusque  dans  le  crâne  pour  se  répandre  ensuite  par- 
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tout,  grâce  aux  excursions  intermittentes  que  le  liquide  céphalo- 
rachidien exécute  sous  l’influence  de  la  respiration  ; que  les  accidents 
observés  ainsi  que  la  mort  avaient  été  la  conséquence  de  ce  bain 
purulent  auquel  1 axe  nerveux  s’était  trouvé  soumis  sur  tous  ses 
points  à la  fois.  L examen  ultérieur  vint  me  donner  raison.  Un  stylet 
introduit  dans  1 abcès  vint  déboucher  sans  rencontrer  le  moindre 
obstacle  dans  l’espace  sous  - arachnoïdien  du  rachis.  De  plus,  le 
liquide  purulent  observé  dans  les  sillons  du  cerveau  se  retrouvait 
dans  les  ventricules  et  dans  toute  l’étendue  de  la  moelle.  Dans  des 
circonstances  analogues,  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien 
peut  donc  produire,  comme  les  courants  sanguins,  une  véritable  in- 
fection purulente,  mais  qui  reste  limitée  à l’axe  nerveux.  Elle  peut 
aider  à la  généralisation  rapide  d’une  inflammation  d’origine  toxique. 
Elle  peut  porter  partout  à la  fois  le  poison.  C’est  ainsi  qu  elle  doit  le 
faire  en  particulier  dans  l’alcoolisme  et  dans  l’ictère  grave.  Elle 
peut  aussi,  par  contre,  répandre  partout  les  bienfaits  d’un  médica- 
ment rationnel,  lorsqu’il  s’agit  de  l’une  de  ces  substances  qui, 
comme  le  bromure  et  l’iodure  de  potassium,  apparaissent  si  vite 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

II  est  naturel  de  se  demander  si,  en  dehors  de  ses  mouvements 
oscillatoires  réguliers,  le  liquide  céphalo-rachidien  peut  intervenir 
pathologiquement  dans  le  cas  où  il  obéit  aux  déplacements  acciden- 
tels qu’il  doit  subir  sous  l’influence  des  mouvements  et  des  change- 
ments de  position  du  corps.  Il  est  naturel  de  se  demander  particu- 
lièrement si  le  tangage  et  le  roulis  ne  déterminent  pas  le  mal  de 
mer,  en  troublant  la  circulation  régulière  de  ce  liquide.  Les  centres 
nerveux  sont,  en  effet,  dans  ce  liquide,  comme  le  corps  entier  dans 
l’atmosphère,  soumis  à une  pression  déterminée  qui,  pour  eux,  n’est 
pas  uniformément  répartie,  mais  qui  varie  toujours  dans  des  condi- 
tions analogues  sous  l’influence  régulière  du  flux  et  du  reflux  de  ce 
milieu  liquide.  Quand  la' pression  diminue  en  un  point,  on  a forcé- 
ment la  reproduction  plus  ou  moins  exacte  de  ce  qui  se  passe  dans 
l’application  d’une  ventouse  sur  la  surface  cutanée,  c’est-à-dire  un 
afflux  de  sang  partiel  et  circonscrit.  Lorsque  le  liquide  abandonne 
le  crâne  pour  descendre  dans  le  rachis  au  moment  de  l’inspiration, 
la  diminution  de  pression  est  à peu  près  générale  pour  le  cerveau 
et  la  vascularisation  n’acquiert  pas  une  prédominance  bien  grande 
dans  un  département  quelconque.  Dans  tous  les  cas,  le  fait  se  repro- 
duisant d’une  manière  régulière,  l’équilibre  ou  au  moins  l’habitude 
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ont  le  temps  de  s’établir.  Rien  ne  prouve  même  que  la  nature,  qui 
sait  si  bien  harmoniser  toujours  les  lois  et  les  conditions  qui  s’im- 
posent avec  les  besoins  réels  et  avec  ce  qui  est  perfectionnement, 
n’a  pas  fait  ressortir  un  bénéfice  fonctionnel  et  compensateur  de  ces 
variations  régulières  de  pression,  qui  s’allient  si  bien  avec  les  allures 
intermittentes  de  l’activité  nerveuse  et  qui  peuvent  stimuler  peut- 
être  tantôt  les  parties  antérieures,  tantôt  les  parties  postérieures  de 
l'encéphale.  Dans  les  déplacements  et  les  secousses  communiquées, 
au  contraire,  non-seulement  les  variations  sont  irrégulières  et  ne  sont 
pas  consacrées  par  l’habitude,  mais  aussi  elles  sont  plus  brusques  et 
plus  fortes.  Le  liquide  qui  abandonne  un  point  du  cerveau  ne  des- 
cend pas  dans  le  rachis,  il  se  reporte  dans  une  région  quelconque 
du  crâne,  où  il  exagère  la  pression  ordinaire  et  grandit  encore  les 
différences  relatives.  De  plus  enfin,  dans  certains  cas,  l’afflux  du  li- 
quide, au  lieu  de  grandir,  de  s’enfler  pour  ainsi  dire,  graduellement 
comme  au  moment  de  l’expiration,  s’exécute  inopinément  à la  ma- 
nière d’ime  vague  qui  vient  frapper  un  rocher.  La  nappe  liquide  de- 
vient comme  1 image  des  flots  de  la  mer  et  en  reproduit  presque 
toutes  les  furies  ; de  là  de  véritables  chocs,  des  espèces  de  contu- 
sions ou  de  commotions.  Dans  tous  les  cas,  ces  déplacements  acci- 
dentels viennent  certainement  contrarier  les  oscillations  régulières 
et  apporter  une  perturbation  dans  les  conditions  atmosphériques  de 
l’encéphale.  Toutefois,  il  ne  faut  pas  rejeter  la  possibilité,  à certains 
moments,  d’un  choc  direct  de  la  masse  encéphalique  contre'les  parois 
du  crâne,  sans  voir  là,  avec  Larrey,  la  cause  unique  du  mal  de  mer. 

Il  faut  aussi  tenir  compte  de  l’idée  de  Fonssagrives,  qui  fait  observer 
avec  raison  quen  se  déplaçant  ainsi,  le  liquide  démasque  forcément 
quelques  points  de  l’encéphale  qui,  privés  alors  de  leur  coussin  pro- 
tecteur, sont  plus  exposés  à se  heurter  contre  les  parois  sous  l’in- 
fluence des  impulsions  reçues  par  le  corps.  Mais  je  ne  crois  pas 
qu’on  puisse  comprendre  le  mode  d’action  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien dans  cette  circonstance,  tel  que  l’admet  Autric,  d’une  manière 
exclusive.  Il  suppose  que  ce  liquide,  soumis  à des  déplacements  non 
préétablis,  se  meut  souvent  en  sens  inverse  du  sang,  dont  il  vient 
aussi  gêner  le  cours  de  façon  à produire,  à un  certain  moment, 

I anémie  du  cerveau,  cause  immédiate  des  accidents.  Il  n’y  a certai- 
nement pas  là  deux  courants  contraires  venant  se  heurter  et  s’immo- 
biliser mutuellement. 

Si  on  laisse  de  côté  les  interprétations  de  détails,  on  peut  dire 
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qu’il  est  bien  probable  que  le  mal  de  mer  est  réellement  dûaux  dé- 
placements accidentels  du  liquide  céphalo-rachidien  ; car  celte  ma- 
nière de  voir  est  la  seule  qui  ne  soit  pas  en  désaccord  avec  les  faits. 
Toutes  les  autres  théories  proposées  jusqu’alors  sont  passibles  d’ob- 
jections. On  ne  peut  pas  l’attribuer,  avec  Guéprattc,  au  sentiment  de 
la  peur,  puisque  le  mal  de  mer  s’empare  des  marins  les  plus  témé- 
raires; ni,  avec  Sémanas,  à un  miasme  marin  particulier,  puisque  le 
phénomène  s’observe  sur  les  lacs  non  salés  et  puisqu’il  n’est  pas 
possible  de  ne  pas  regarder  comme  les  degrés  différents  d’un  même 
mal  les  troubles  produits  chez  certaines  personnes  par  la  balançoire, 
la  voiture  et  l’allure  du  chameau  et  du  dromadaire.  On  peut  encore 
moins  y voir,  avec  Darwin,  un  véritable  vertige  visuel  dû  au  dépla- 
cement perpétuel  des  objets  ambiants  ; car  les  aveugles  et  ceux  qui 
ferment  les  yeux  ne  sont  point  exempts  du  mal  de  mer.  L’opinion 
de  Wollaston  mérite  à peine  d’étre  prise  en  considération.  11  voit 
dans  le  vide  de  la  boîte  crânienne  et  dans  la  pression  atmosphé- 
rique s’exerçant  à la  surface  du  corps  la  reproduction  pxacte  des 
conditions  du  baromètre.  Le  sang  représente  le  mercure  ; la  cavité 
du  crâne,  la  chambre  barométrique,  et  la  périphérie  du  corps,  la 
cuvette  où  vient  peser  le  poids  de  l’atmosphère.  Suivant  ce  poids,  le 
sang  afflue  dans  le  cerveau  en  de  certaines  proportions,  à l’instar 
de  la  colonne  mercurielle  qui  monte  jusqu’à  ce  qu’elle  fasse  équi- 
libre à la  pression  atmosphérique.  De  même  que  le  baromètre  placé 
sur  un  navire  baisse  lorsque  celui-ci  est  soulevé  par  la  vague,  pour 
remonter  au  moment  où  il  retombe  avec  le  flot  qui  s’efface,  de 
même  aussi  le  sang  doit  affluer  dans  l’encéphale  et  l’abandonner  al- 
ternativement dans  les  moments  correspondants.  Or,  c’est  tout  jus- 
tement, dit  Wollaston,  au  moment  où  le  vaisseau  retombe,  c’est-à- 
dire  au  moment  où  le  sang  doit  remonter  plus  activement  vers  le 
cerveau,  que  la  souffrance  se  manifeste.  Par  conséquent,  c’est  à celle 
pression  congestive  que  le  trouble  ressenti  doit  être  attribué.  Je  vou- 
drais bien  savoir  si. Wollaston,  plaçant  au  milieu  du  tube  baromé- 
trique un  moteur  aussi  puissant  que  le  cœur,  retrouverait  encore  les 
conditions  passives  du  baromètre  dans  toute  leur  pureté.  Du  reste, 
comme  le  fait  observer  avec  raison  de  Rochas,  les  aréonautes  qui 
descendent  si  précipitamment  d’une  grande  hauteur,  devraient  être 
exposés  au  même  inconvénient  à un  bien  plus  haut  degré,  ce  qui 
n’a  pas  lieu.  Une  dernière  remarque  encore  sur  ce  sujet.  Les  vo- 
missements se  montrent  dans  le  mal  de  mer  et  dans  la  méningite. 
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Or,  clans  cette  dernière  maladie,  ce  symptôme  apparaît  chaque  fois 
que  le  malade  change  de  station  et  déplace  ainsi  passivement  une 
partie  du  liquide  céphalo-rachidien,  qui  se  trouve  tout  justement 
augmenté  par  le  fait  même  de  l’affection  et  dont  les  mouvements, 
pour  cette  raison,  se  font  sentir  davantage. 

On  parle  beaucoup,  depuis  un  certain  temps,  des  altérations  que 
peut  apporter  à la  longue  dans  la  santé  la  trépidation  du  chemin 
de  fer.  Ces  troubles  appartiennent  surtout  au  système  nerveux.  Il 
est  possible  qu’entre  autres  causes,  le  mouvement  vibratoire  com- 
muniqué au  liquide,  au  détriment  de  ses  oscillations  régulières,  soit 
pour  quelque  chose  dans  le  résultat.  Fonssagrives  pense  que  les  ma- 
ladies cérébrales  préexistantes  peuvent  se  modifier  sous  l’influence 
des  commotions  répétées  dues  aux  oscillations  du  liquide  céphalo- 
rachidien. Ce  n’est  pas  prouvé,  mais  c’est  une  assertion  qui  mérite 
d’être  prise  en  considération.  Il  est  possible  aussi  que  les  troubles 
cardiaques  signalés  par  Ollivier  dans  les  maladies  de  la  moelle  épi- 
nière et  qui  apparaissent  au  moment  du  lever,  tiennent  plutôt  à la 
descente  brusque  du  liquide  céphalo-rachidien  qu’à  la  congestion 
déterminée  pendant  la  nuit  par  le  décubitus  dorsal. 

2°  Pendant  le  cours  de  l’existence  extra-utérine,  l’hypersécrétion 
du  liquide  céphalo-rachidien  amène  des  résultats  différents,  suivant 
sa  \itesse  et  suivant  1 abondance  de  ses  produits.  Lorsqu’elle  ne  dé- 
verse que  molécule  à molécule  l’excès  du  liquide  qu’elle  fournit, 
lorsqu  elle  n augmente  que  lentement  la  masse  primitive  et  normale, 
elle  ne  détermine  que  des  effets  de  compression  qui  grandissent 
incessamment,  mais  d’une  manière  presque  insensible.  Le  centre  in- 
tellectuel paraît  les  subir  le  premier.  Les  idées  sont  lentes  à se  dé- 
velopper et  à s appeler  mutuellement.  Le  travail  des  cellules  psy- 
chiques est  comme  étouffe  et  devient  de  plus  en  plus  impossible. 

L intelligence  est  condamnée  à un  sommeil  qui  deviendra  et  restera 
une  véritable  torpeur.  Les  centres  sensitifs,  presque  aussi  délicats 
que  la  couche  corticale,  se  montrent  de  bonne  heure  moins  aptes  à 
recueillir  et  à s’assimiler  les  ébranlements  qui  .ont  pris  naissance 
«ins  es  organes  des  sens.  Le  malade  ne  perçoit  que  vaguement  et 
avec  une  extrême  lenteur.  Les  centres  locomoteurs,  plus  résistants 
et  peut-être  plus  abrités,  ne  manifestent  que  plus  tard  la  gêne  qu’ils 
prouvent.  Ils  ne  peuvent  plus  enchaîner  leurs  actes  et  la  démarche 
evicnt  de  plus  en  plus  hésitante.  Ils  perdent  en  même  temps  et 
graduellement  de  leur  énergie,  et  il  en  résulte  une  parésie  générale. 
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Il  ne  se  produit  qu  un  seul  symptôme  qui  ait  les  apparences  d’un 
fait  actif,  ce  sont  les  vertiges,  et  encore,  évidemment,  il  ne  traduit 
en  réalité  qu’un  défaut  d’harmonie  dans  les  actes  sensoriels  et  mus- 
culaires. La  compression  inégalement  répartie  empêche  ces  diffé- 
rents actes  de  s’équilibrer  parfaitement. 

Lorsque  l’augmentation  du  liquide  céphalo-rachidien  s’effectue 
brusquement  dans  des  proportions  considérables,  les  effets  de  com- 
pression se  montrent  encore  seuls,  mais  ils  acquièrent  d’emblée  leur 
summum  et  on  assiste  tout  à fait  à la  reproduction  de  la  scène  d’une 
apoplexie  intense.  Du  reste,  c’est  à ces  cas  qu’on  a donné  et  qu’on 
doit  réserver  le  nom  d 'apoplexie  séreuse.  Tous  les  départements 
de  l’encéphale  se  trouvent  simultanément  entravés  dans  leur  fonc- 
tionnement et  sont  réduits  à l’impuissance  la  plus  complète.  La 
motilité  volontaire  n’est  plus  possible  et  la  paralysie  est  générale. 
Le  malade  est  insensible.  Les  pupilles  sont  dilatées  et  immobiles. 
La  respiration  est  de  plus  en  plus  difficile  et  stertoreuse  jusqu’au 
moment  où  la  vie  s’éteint  avec  elle.  Tous  ces  effets  sont  d’autant 
plus  rapides  que  ces  accumulations  brusques  et  considérables  sont 
passivement  engendrées  par  des  tumeurs  cérébrales  qui  produi- 
sent en  môme  temps  un  œdème  général  de  la  substance  encépha- 
lique. 

Si  l’augmentation  se  fait  rapidement,  mais  n’atteint  pas  de  suite 
des  proportions  considérables,  comme  cela  peut  avoir  lieu  chez  les 
phthisiques,  à la  fin  de  certaines  scarlatines  et  dans  la  maladie  de 
Bright,  l’action  comprimante  est  toujours  précédée  d’effets  d’irrita- 
tion. S’il  s’agit  d’un  adulte,  il  devient  en  proie  à un  délire  furieux, 
parce  que  dans  cette  période  de  l’existence  c’est  l’activité  intellec- 
tuelle qui  prédomine.  S’il  s’agit  d’un  enfant,  ce  sont  des  contractures 
ou  des  convulsions,  parce  que  les  centres  moteurs  sont  alors  dans 
toute  leur  puissance  relative.  Tôt  ou  tard  la  scène  pathologique 
change  ; des  phénomènes  de  paralysie  plus  ou  moins  générale  se 
substituent  à ceux  d’excitation.  Un  véritable  coma  s’établit,  qui 
conduit  presque  toujours  à la  mort  à travers  une  période  de  respi- 
ration stertoreuse  plus  ou  moins  prolongée.  Classiquement  on  expli- 
que ces  deux  phases  opposées  en  disant  qu’au  début  le  liquide  n'est 
pas  encore  en  assez  grande  quantité  pour  comprimer  et  qu’il  ne 
fait  qu’irriter.  Je  n’admets  la  possibilité  de  ce  dernier  genre  d’action 
qu’à  la  condition  d’un  changement  de  nature  du  liquide,  d’un  mé- 
lange soit  avec  du  sang,  soit  avec  des  globules  de  pus.  Autrement 
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on  n’a  pas  affaire  à un  corps  nouveau,  et  l'hypersécrétion  pure  et 
simple  ue  peut  que  comprimer  et  gêner  le  fonctionnement  des  or- 
ganes. Aussi  je  pense  que  tous  les  symptômes  d’exaltation  sont, 
ainsi  que  l’épanchement  lui-même,  le  résultat  d’une  véritable  in- 
flammation qui  rayonne  plus  ou  moins  loin  dans  les  centres  ner- 
veux eux-mêmes.  L’excitation  encéphalique  et  l’augmentation  du 
liquide  sont  deux  effets  simultanés  d’une  même  cause.  Il  me  semble, 
en  effet,  impossible  de  concevoir  ces  cas  particuliers  d’hydrocépha- 
lie sans  un  travail  irritatif.  L’exhalation  du  liquide  est  à la  fois  trop 
faible  comme  masse  définitive  et  trop  rapide  dans  sa  production 
pour  reconnaître  le  mécanisme  commun  aux  hydropisies  passives. 
Il  est  là  comme  une  détente  apportée  à la  congestion  initiale.  C’est 
une  sueur  des  vaisseaux.  C’est  vis-à-vis  d’une  méningite  sans  exha- 
lation ce  qu’est  l’épanchement  pleurétique  vis-à-vis  de  la  pleurésie 
sèche , ou  plutôt  c’est  une  méningite  sans  suppuration  et  sans  exsu- 
dats  fibrineux,  puisque  dans  la  méningite  tuberculeuse  il  se  fait 
aussi  une  hypersécrétion  analogue. 

Lorsque  1 accumulation  s’est  formée,  ou  plutôt  a commencé  pen- 
dant la  vie  fœtale,  lorsque,  par  suite,  l’élan  a été  donné  avant  l’os- 
sification, elle  fait  plus  que  gêner  le  fonctionnement  des  centres 


nerveux,  elle  entrave  leur  formation.  Elle  les  maintient  atrophiés  et 
incomplets  et  tend  même  à les  étouffer  de  plus  en  plus,  parce  que 
le  liquide  augmente  encore  peu  à peu  après  la  naissance.  Ce  qui 
frappe  tout  d'abord  les  parents,  c’est  la  faiblesse  musculaire  que  l’on 
constate  plus  particulièrement  dans  les  muscles  de  la  nuque,  parce 
que  c’est  par  eux  surtout  que  le  nouveau-né  manifeste  la  puissance 
de  son  tonus  musculaire.  Sa  tête  retombe  constamment  si  on  ne  la 
lui  soutient  pas.  Il  est  incapable  de  la  tenir  droite.  Plus  on  avance 
plus  on  s’aperçoit  que  la  parésie  est  générale,  parce  qu’elle  tient  à 
I atropine  et  à la  compression  subies  par  d’ensemble  des  centres 
moteurs.  De  temps  en  temps,  cependant,  on  voit  éclater  quelques 
roubles  d excitation  de  ces  centres,  des  contractures  et  des  convul- 
sions partielles  ou  épileptiformes.  Ils  sont  dus  sans  doute  à des 
poussées  congestives  passagères  qui  ne  font  qu’augmenter  ultérieu- 
rement la  masse  totale  du  liquide.  Les  centres  sensitifs  se  montrent 
aussi  annihiles  que  les  foyers  de  la  motilité.  Le  toucher  est  très- 
obtus.  La  vue  est  nulle  ou  à peu  près.  Les  noyaux  de  la  couche  op- 
tique affectés  à 1 odorat  et  au  goût  semblent  seuls  indemnes  Ce 
fait  est  encore  une  preuve  de  l’admirable  harmonie  qui  éclate  dans 
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toutes  les  œuvres  de  la  nature.  Ces  deux  sens  sont  liés  aux  fonc- 
tions digestives  qui,  pour  leurs  actes  inconscients,  peuvent  être  pres- 
que entretenues  par  le  sympathique  seul.  La  suractivité  relative  de 
1 appareil  digestif  et  du  sympathique  retentit  naturellement  sur  les 
parties  cérébrales  qui  leur  sont  annexées.  Ces  parties  accaparent  la 
force  plastique  qui  est  encore  laissée  à la  masse  encéphalique,  au 
détriment  des  régions  qui  sont  affectées  à des  fonctions  incapables 
de  s exécuter.  Ces  malades  sont  encore  une  démonstration  vivante 
de  1 intervention  trophique  de  l’axe  cérébro-spinal.  Malgré  leur 
grande  voracité,  malgré  la  facilité  avec  laquelle  ils  digèrent,  l’assi- 
milation est  languissante.  Leur  corps  se  nourrit  mal,  uniquement 
parce  qu’il  ne  suffit  pas  que  les  matériaux  abondent,  il  faut  encore 
un  architecte  capable  de  les  utiliser.  La  couche  corticale  ou  intel- 
lectuelle est  encore  plus  maltraitée  que  les  centres  sensitif  et  mo- 
teur. Il  en  résulte  une  hébétude  et  une  idiotie  des  plus  complètes, 
ou  tout  au  moins  une  absence  absolue  d’attention  et  une  mémoire 
à peine  ébauchée.  L’obtusion  des  sens  est,  du  reste,  pour  beau- 
coup dans  ce  résultat,  en  n’apportant  pas  les  empreintes  sensitives 
capables  d’engendrer  les  idées.  La  fonction  expression,  qui  n’est 
que  le  reflet  de  la  sensibilité  et  de  l’intelligence,  est  naturellement 
dans  un  état  aussi  embryonnaire.  L’inertie  du  visage  et  un  mu- 
tisme plus  ou  moins  complet  viennent  traduire  le  néant  du  travail 
intellectuel.  Tôt  ou  tard  éclate  une  méningo-encéphalite  qui  vient 
terminer  cette  misérable  existence  au  milieu  des  convulsions  et  du 
coma. 

Quand  l’hydrocéphalie  s’accompagne  d’un  encéphalocèle,  c’est-à- 
dire  d’une  tumeur  herniaire  du  crâne,  on  acquiert  la  preuve  que  le 
liquide  agit  uniquement  par  compression,  car  on  n'observe,  la  plu- 
part du  temps  alors,  aucun  trouble  fonctionnel.  Il  n’en  apparaît  que 
lorsqu’on  presse  la  poche,  c’est-à-dire  lorsqu’on  fait  refouler  le  li- 
quide dans  la  cavité  crânienne  et  qu’on  enlève  pour  ainsi  dire  à 
celle-ci  le  bénéfice  de  cette  espèce  de  soupape  de  sûreté.  L’immu- 
nité est  moins  constante  lorsque  la  poche  appartient  au  rachis, 
lorsqu’il  existe,  par  conséquent,  un  spina-bifida.  La  sensibilité  se 
montre  souvent  très-affaiblie  dans  les  membres  inférieurs,  qui  sont 
en  même  temps  atteints  de  parésie.  Cela  tient  évidemment  à ce  que 
la  moelle  s’engage  fréquemment  tout  entière  dans  ce  diverticulum, 
à ce  qu’elle  est  atrophiée  et  à ce  que  les  nerfs  sont  toujours  dans 
une  disposition  vicieuse  et  perdus  dans  une  masse  fibreuse  qui  les 
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étreint  et  tend  à sê  les  assimiler.  Relativement  aux  mouvements 
naturels  du  liquide  céphalo-rachidien,  le  spina-bifida  reproduit  les 
conditions  d’un  tube  qu’on  adapterait  à la  colonne  vertébrale  et  qui 
serait  mis  en  communication  avec  l’espace  sous-arachnoïdien,  c’est- 
à-dire  qu’il  offre  un  refuge  plus  commode  que  la  cavité  crânienne 
au  liquide  déplacé  par  la  tuméfaction  des  veines  intrarachidiennes. 
Aussi,  dans  l'expiration  exagérée,  comme  au  moment  des  cris,  la 
poche  se  gonfle  et  se  durcit  sous  l’influence  de  ce  reflux  extraver- 
tébral. 

3°  La  qualité  du  liquide  céphalo-rachidien  est  souvent  altérée 
par  une  hémorrhagie  qui  vient  le  mélanger  avec  une  quantité  plus 
ou  moins  grande  de  sang.  Chose  singulière  au  premier  abord  ! Le 
sang,  qui  est  l’aliment  naturel  et  indispensable  du  tissu  nerveux, 
joue  cependant  vis-à-vis  de  lui  le  rôle  d’un  corps  étranger,  lorsque 
le  contact  a lieu  sous  forme  d’épanchement.  C’est  qu’en  effet  du 
sang  sorti  de’  ses  vaisseaux  est  un  sang  mort,  qui  est  devenu  tout 
aussi  étranger  à une  économie  vivante  qu’un  os  nécrosé.  En  outre, 
ce  que  les  tissus  reçoivent  pour  leur  nutrition,  c’est  uniquement  la 
partie  admise  par  les  fins  canaux  du  réseau  plasmatique,  c’est-à- 
dire  par  le  plasma,  tandis  que,  dans  une  hémorrhagie,  le  sang  ap- 
paraît avec  tous  ses  éléments.  Pour  cette  double  raison,  le  mélange 
du  sang  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  peut  irriter  les  centres 
nerveux.  Aussi,  lorsque  l’épanchement  se  fait  particulièrement  dans 
le  rachis,  on  voit  apparaître  une  vive  douleur  en  un  ou  plusieurs 
points  de  la  colonne  vertébrale,  des  irradiations  douloureuses  et 
des  contractures  dans  les  membres.  D’autres  fois  ce  sont  des  secous- 
ses convulsives.  L’action  irritante  se  manifeste  beaucoup  moins 
lorsque  l’épanchement  occupe  la  cavité  crânienne,  surtout  quand  il 
siège  dans  les  ventricules.  En  raison  sans  doute  de  l’état  de  pléni- 
tude de  cette  cavité,  en  raison  de  la  plus  grande  impressionnabilité 
de  l’encéphale  vis-à-vis  des  causes  comprimantes,  l’hémorrhagie,  en 
augmentant  brusquement  la  masse  du  liquide  ventriculaire,  refoule 
la  substance  nerveuse  et  entrave  son  fonctionnement.  De  là  l’appa- 
rition immédiate  d’une  paralysie  plus  ou  moins  générale  et  de  la  di- 
latation des  pupilles,  puis  surviennent  le  coma  et  la  mort.  Cependant, 
dans  les  mômes  circonstances,  on  peut  observer  des  contractures  et 
quelques  mouvements  convulsifs.  Les  phénomènes  paralytiques,  qui 
sont  généralement  immédiats  avec  le  siège  crânien,  (missent  ordi- 
nairement par  se  montrer  aussi  dans  l’hémorrhagie  intrarachidienne, 
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quand  l'épanchement  a acquis  de  grandes  proportions  ou  quand  il 
s’esl  formé  des  caillots  volumineux. 

Le  mélange  du  liquide  avec  du  pus  détermine  très-rapidement 
une  méningite  générale,  ainsi  que  le  démontre  le  fait  clinique  que 
j’ai  relaté  plus  haut.  C’est  qu’en  effet  ce  produit  morbide  doit 
exercer  une  action  plus  irritante  encore  que  celle  déterminée  par  le 
contact  du  sang. 


QUARANTE -TROISIÈME  LEÇON. 


SYSTÈME  NERVEUX  PÉRIPHÉRIQUE. 


Messieurs, 

Nous  avons  terminé  l’étude  de  la  physiologie  normale  et  pa- 
thologique de  l’axe  nerveux  central.  Nous  allons  commencer  au- 
jourd’hui à étudier,  sous  les  deux  mêmes  points  de  vue,  ce  qu’on 
est  convenu  d’appeler  le  système  nerveux  périphérique , c’est-à- 
dire  tout  ce  qui,  dans  l’appareil  de  l'innervation,  se  trouve  situé 
en  dehors  de  la  masse  myélo  - encéphalique.  Nous  n’aurons  plus 
affaire  ici  à ces  vastes  accumulations  de  substance  grise  où  ve- 
naient se  centraliser  presque  tous  les  actes  de  l’organisme  entier 
et  où  s’élaboraient  ces  phénomènes  si  mystérieux  et  si  supérieurs 
qui  font  de  nous  des  êtres  intellectuels.  Nous  allons  être,  avant  tout, 
en  présence  d’un  riche  et  inextricable  réseau  de  cordons  qui,  par 
leurs  conditions  anatomiques,  semblent,  a priori,  n’être  que  des 
moyens  de  transmission  et  de  correspondance.  Mais  il  s’en  faut  que 
le  système  nerveux  périphérique  en  soit  réduit  à ce  rôle  passif.  Lui 
aussi  possède,  surabondamment  même,  l’élément  caractéristique  des 
centres  d’innervation,  c’est-à-dire  des  cellules  nerveuses.  Mais  au 
lieu  de  se  concentrer  en  une  seule  et  même  masse,  celles-ci  se  dis- 
tribuent en  de  petites  agglomérations,  toujours  d’un  volume  mi- 
nime, qu’on  appelle  des  ganglions.  On  peut  dire,  sans  trop  forcer 
les  termes,  qu’il  existe  à la  périphérie  un  second  encéphale,  mais  un 
encéphale  qui  se  montre  éparpillé  et  dans  un  état  extrême  de  divi- 
sion. C’est  une  véritable  pluie  de  substance  centrale  qui  se  répand 
partout,  dans  l’intimité  de  tous  les  organes.  Le  double  cordon  du 
sympathique,  avec  ses  innombrables  ramifications  et  ses  nombreux 
ganglions,  n est  en  réalité  lui-même  qu’un  département  particulier 
de  ce  vaste  système  périphérique.  11  ne  se  distingue  de  ses  autres 
sections  que  parce  qu’il  est  spécialement  affecté  aux  actes  végétatifs 
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fdllarYie!t(îU’ila.étéPlUSrichement  doté  quelles  dans  cette  dis- 
tribution de  la  substance  grise  disséminée. 

Nous  allons  nous  placer  d’abord  à un  point  de  vue  tout  à fait  gé- 
néral, c est-a-dire  que  nous  examinerons  les  faits  anatomiques  phy- 
siologiques et  pathologiques  communs  à tous  les  nerfs  et  à tous  les 
ganglions.  Puis,  restreignant  ensuite  notre  champ  d’observation  afin 
i e mieux  approfondir  les  cas  particuliers,  nous  ferons  l'histoire 
spéciale  d un  certain  nombre  de  nerfs,  en  les  envisageant  chacun 
sous  ce  triple  rapport. 


généralités  sur  le  système  nerveux  PÉRIPHÉRIQUE. 


Considérations  anatomiques. 


Dans  ces  considérations,  nous  séparerons  l’étude  des  cordons  ner- 
veux proprement  dits  de  celle  des  ganglions  qui  leur  sont  annexés. 

Structure  des  nerfs  proprement  dits.  — Considérés  dans  leur 
trajet  depuis  leur  origine  jusqu’au  moment  où  ils  pénètrent  dans 
l’intimité  des  organes,  les  cordons  nerveux  se  montrent  tous  re- 
vêtus d’une  enveloppe  solide,  formée  avant  tout  par  du  tissu  con- 
jonctif et  qu  on  appelle  névrilème.  Cette  gaine  générale  est  tout  à 
fait  semblable  à celle  des  muscles.  Comme  elle,  elle  fournit  par  sa 
face  interne  des  cloisons  qui,  en  se  subdivisant  plusieurs  fois  et  s’en- 
tre-croisant,  arrivent  à créer  des  gaines  de  plus  en  plus  petites.  C’est 
dans  les  espaces  tubulaires  limités  par  ces  émanations  du  névrilème 
que  se  trouvent  contenus  les  véritables  éléments  nerveux.  L’appa- 
reil névrilématique  de  chaque  nerf  représente  donc  le  squelette  de 
ce  nerl,  absolument  comme  la  capsule  de  Glisson  représente  le  sque- 
lette du  foie.  Le  tissu  qui  le  forme,  quoique  de  nature  conjonctive, 
offre  cependant  des  particularités  qui  méritent  d’être  signalées.  11  est 
creusé  d’un  grand  nombre  de  cavités  plasmatiques  qui  viennent 
largement  fournir  à la  dépense  matérielle  des  éléments  militants  des 
nerfs.  Du  reste,  ce  réseau  destiné  à être  parcouru  par  le  plasma  est 
lui-même  suffisamment  alimenté  par  les  vaisseaux  sanguins.  Les  re- 
cherches de  Pouchet  montrent  que  ces  derniers  pénètrent  jusque 
dans  les  divisions  les  plus  fines  du  névrilème.  Cette  riche  alimenta- 
tion semble  dépasser  les  besoins  de  la  nutrition  des  nerfs  et  être 
calculée  en  partie  en  vue  d’une  production  dynamique.  Sappey,  qui 
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parait  avoir  obtenu  des  injections  plus  complètes  encore  que  celles 
de  Pouchet,  est  venu  non-seulement  confirmer  le  fait  précédent, 
mais  il  a de  plus  constaté  que  les  nerfs  ne  peuvent  pas  plus  que  les 
autres  organes  se  passer  de  filets  nerveux,  qui  sont  destinés  à leur 
propre  innervation  ; de  sorte  qu’il  existe  des  nervi  nervorum,  comme 
il  a des  vasa-vasorum.  Sans  dpute,  puisqu’il  existe  des  vaisseaux  dans 
le  névrilème,  il  faut  aussi  des  vaso-moteurs  pour  régler  leur  capa- 
cité. Mais  si  l’on  songe  que  parmi  les  tubes  rencontrés  par  Sappey 
beaucoup  possédaient  une  assez  forte  proportion  de  substance  mé- 
dullaire et  semblaient  provenir  de  l’axe  cérébro-spinal,  il  est  bien 
probable  qu’il  en  est  de  nature  sensitive,  et  il  y aura  peut-être  lieu 
de  tenir  compte  de  leur  présence  pour  expliquer  la  douleur  directe 
que  l’on  provoque  en  comprimant  un  nerf  dans  sa  continuité.  Le 
dernier  terme  de  cette  division  du  névrilème  en  gaines  de  plus  en 
plus  petites,  est  une  membrane  d’enveloppe  à laquelle  Robin  a donné 
le  nom  particulier  de  périnèvre.  Elle  semble  en  effet  mériter  une 
dénomination  particulière , parce  qu’en  s’amincissant  les  lames  du 
tissu  conjonctif  changent  un  peu  de  structure.  Leur  substance  fon- 
damentale devient  granuleuse  et  perd  de  ses  fibrilles.  Leurs  cellules 
plasmatiques  sont  remplacées  par  des  noyaux  ellipsoïdes.  En  outre, 
le  périnèvre  suit,  beaucoup  plus  loin  que  les  autres  parties  du  né- 
vrilème, les  destinées  de  l’élément  nerveux.  Il  se  divise  comme  le 
faisceau  ultime  qui  l’entoure  et  accompagne  même  chaque  tube 
jusque  près  de  sa  terminaison. 

Le  tissu  nerveux,  renfermé  dans  les  cavités  tubulaires  que  cir- 
conscrit le  squelette  précédent,  est  formé  par  des  tubes  qu’on  re- 
garde à tort  comme  étant  toujours  cylindriques  ; car  souvent  ils  ont 
une  configuration  pentagonale  ou  àexagonale.  Ils  sont  loin  d’avoir 
tous  le  même  diamètre.  Celui-ci  peut  osciller  de  0,nm,00 1 1 à 0mm,02, 
et  on  trouve  toujours  à la  fois  dans  un  même  nerf  des  tubes 
très- ténus  et  d autres  relativement  gros.  Suivant  Roudanowsky,  les 
premiers  seraient  une  émanation  de  l’encéphale  et  les  seconds 
proviendraient  de  la  moelle.  Mais  c’est  là  une  assertion  purement 
gratuite.  Quelles  que  soient  ces  proportions,  chaque  tube  est  formé 
de  trois  parties  dictinctes:  1°  d’une  enveloppe  délicate  appelée  gaine 
de  Schwann  ; 2°  d’un  liquide  visqueux  remplissant  la  plus  grande 
partie  de  la  cavité  du  tube  et  nommé  matière  médullaire  ; 3°  d’une 
fibre  molle  et  élastique,  plongée  dans  cette  matière  et  occupant  l’axe 
même  du  tube,  c est  le  cylmder  axis  ou  fibre-axe.  Nous  retrouvons 
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donc  ici  Ja  môme  constitution  que  pour  les  tubes  formant  la  sub- 
stance blanche  des  centres  nerveux.  La  seule  différence,  c’est  que  la 
substance  médullaire  est  beaucoup  plus  constante  et  plus  abon- 
dante dans  les  nerfs  que  dans  l’encéphale  et  dans  la  moelle.  De  là 
il  résulte  que  les  tubes  des  cordons  nerveux  sont  plus  volumineux 
et  que,  par  suite,  on  a pu  y étudier  mieux  les  trois  parties  consti- 
tuantes. La  gaine  de  Schwann  est  tout  à fait  hyaline.  En  raison 
même  de  sa  transparence,  elle  se  confond  avec  le  reste  du  tube.  On 
ne  peut  constater  nettement  son  existence  que  lorsqu’elle  est  vidée 
de  son  contenu,  parce  qu’ alors  elle  se  fronce.  La  macération  dans 
1 eau  acidulée  par  l’acide  acétique  y fait  apercevoir,  çà  et  là,  quel- 
ques noyaux  ovoïdes.  Roudanowsky  en  fait  une  dépendance  du 
névrilème,  comme  le  périnèvre.  Pour  lui  il  n’y  a point  de  tubes 
indépendants.  G est  le  tissu  conjonctif  qui  se  trouve  creusé  d’une 
multitude  de  cavités  tubulaires  dans  lesquelles  sont,  pour  ainsi  dire, 
coulés  les  éléments  nerveux  représentés  uniquement  par  la  moelle 
et  la  fibre-axe.  La  matière  médullaire  est  aussi  transparente.  Elle 
réfracte  fortement  la  lumière  et  donne  au  tube  un  aspect  brillant. 
Elle  se  coagule  rapidement,  après  la  mort,  sous  l’influence  du  froid 
et  de  1 air.  En  passant  ainsi  à l’état  solide,  elle  se  condense  et  se  ré- 
tracte. La  gaîne  de  Schwann  la  suit  dans  son  retrait.  Mais  comme  la 
coagulation  n’est  pas  partout  aussi  avancée,  le  retrait  de  la  gaîne 
n’est  pas  uniforme  et  il  en  résulte  des  alternatives  d’étranglements 
et  de  portions  évasées  qui  ont  fait  admettre  autrefois  l’existence  de 
tubes  variqueux.  Depuis  plusieurs  années,  ces  derniers  n’ont  plus 
été  regardés  que  comme  un  produit  artificiel.  Mais  des  recherches 
récentes  de  Ranvier  tendent  à démontrer  qu’en  dehors  de  ces  dé- 
formations cadavériques,  tous  les  tubes  présentent  des  étranglements 
naturels,  qui  sont  régulièrement  espacés  et  qui  résultent  de  leur 
mode  de  formation  par  la  soudure  d’une  série  de  cellules  allongées. 
Les  recherches  tout  à fait  récentes  de  Lanterman  ont  confirmé  les 
faits  avancés  par  Ranvier  sur  les  étranglements  des  tubes  nerveux. 

Il  prétend,  en  outre,  en  avoir  constaté  d’autres  beaucoup  plus  rap- 
prochés et  ne  portant  que  sur  la  myéline.  La  matière  médullaire  ne 
représente  pas  un  élément  invariable  dans  la  constitution  du  tube 
nerveux  ; elle  peut  y être  plus  ou  moins  abondante  et  est  ainsi  la 
cause  principale  des  différences  de  diamètre.  D’une  manière  géné- 
rale, il  paraît  qu’elle  augmente  jusqu’à  l’âge  adulte.  Roudanowsky 
pense  même  que  cette  augmentation  est  toujours  en  rapport  avec  le 
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développement  des  différentes  fonctions  nerveuses.  La  fibre-axe  est 
un  cylindre  solide,  fibreux,  de  diamètre  très-variable  et  quelquefois 
vaguement  strié.  Elle  réfracte  la  lumière  à peu  près  comme  la  moelle, 
de  sorte  qu'on  ne  l’aperçoit  très-bien  que  lorsqu’elle  est  débarrassée 
de  son  atmosphère  médullaire,  ou  lorsqu’on  a modifié  son  indice 
de  réfraction  parun  réactif  chimique.  D’après  Grandry,  qui,  pour  ses 
recherches,  s’est  servi  d’une  solution  de  nitrate  d’argent  au  400e, 
le  cylindre  de  l'axe  serait  probablement  formé  de  disques  super- 
posés et  séparés  les  uns  des  autres  par  une  substance  qui  doit 
être  d’une  nature  différente.  Car  elle  ne  se  conduit  pas  de  la  même 
manière  que  les  disques  vis-à-vis  du  réactif.  Si  cette  structure  se 
confirme,  le  cylindre  se  trouvera  offrir  une  constitution  tout  à fait 
analogue  à celle  de  la  fibre  musculaire.  Enfin  Roudanowsky  a émis 
une  assertion  plus  aventurée  encore.  Il  prétend  que  chaque  cylindre 
envoie,  chemin  faisant,  des  ramifications  qui  vont  s’anastomoser 
avec  des  ramifications  semblables  fournies  par  les  fibres  - axes 
voisines. 

Les  nerfs  qui,  dans  leur  continuité,  présentent  une  structure 
simple  et  à peu  près  toujours  identique,  affectent  des  dispositions 
excessivement  différentes  dans  l’intimité  des  organes  dans  lesquels 
ils  viennent  se  terminer.  Il  est  important,  au  point  de  vue  des  déduc- 
tions physiologiques,  de  les  suivre  dans  leurs  différents  modes  de 
terminaison.  Dans  l’organe  du  toucher,  les  nerfs  après  s’être  anas- 
tomosés un  grand  nombre  de  fois,  et  avoir  formé  ainsi  un  réseau  à 
mailles  plus  ou  moins  serrées,  donnent  naissance  à des  filets  qui,  de 
division  en  division,  finissent  par  être  réduits  à un  seul  tube  qui  peut 
aboutir  à deux  ordres  d’appendices  constituant,  au  point  de  vue 
de  1 exercice  du  tact,  des  moyens  de  perfectionnement.  Ces  appen- 
dices sont  appelés  les  uns  corpuscules  de  Vater,  les  autres  corpus- 
cules de  Meissner.  Les  premiers,  plus  connus  peut-être  sous  le  nom 
de  corpuscules  de  Pacini,  appartiennent  plus  particulièrement  aux 
nerfs  collatéraux  des  doigts,  à quelques  filets  nerveux  du  coude,  du 
talon,  des  malléoles,  de  la  plante  des  pieds,  et  enfin  à certains  ra- 
meaux du  sympathique  dans  le  mésentère  et  dans  le  voisinage  du 
pancréas.  Ce  sont  de  petits  grains  ovoïdes  et  d’un  aspect  nacré  qui 
semblent  appendus  par  un  pédicule  au  filet  nerveux.  Ils  sont  cons- 
îtues  par  des  capsules  de  tissu  conjonctif  emboîtées  les  unes  dans 
es  autres  et  dont  les  plus  internes  sont  beaucoup  plus  adhérentes 
entre  elles  que  ne  le  sont  les  superficielles.  Ces  lamelles  concen- 
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triques  coiffent  un  cordon  central  d’une  structure  homogène  et  gra- 
nuleuse dans  l’axe  duquel  semble  exister  un  canal.  Les  histologistes 
11e  sont  pas  d’accord  sur  l’interprétation  à donner  à ce  cordon  et  à 
son  canal.  Pour  Kûllikcr,  le  cordon  en  lui-même  serait  constitué  par 


Fig.  52. 

Corpuscule  de  Vater. 

du  tissu  conjonctif,  et  ce  qui  donnerait  la  sensation  d’une  cavité 
tubuleuse  ne  serait  autre  chose  que  la  terminaison,  en  forme  de 
massue,  dune  fibre-axe.  Pour  Leydig,  le  cordon  et  l’atmosphère  gra- 
nuleuse seraient  aussi  de  nature  nerveuse.  Les  corpuscules  de  Meissner 
ont  une  situation  beaucoup  plus  superficielle  que  les  précédents  et 
siègent  au  centre  même  de  quelques-unes  des  papilles  dont  notre 
tégument  est  hérissé.  Chacun  d’eux  consiste  encore  en  une  masse 
ovoïde,  mais  beaucoup  plus  petite  et  qui  n’est  plus  rattachée  à un 
filet  nerveux  par  un  cordon  de  tissu  conjonctif.  Les  tubes  émanés 
du  réseau  nerveux  sous-cutané  se  dirigent  vers  ces  corpuscules  en 
étant  parfaitement  démasqués  et  sans  être  entourés  d’un  manchon 
à lamelles  concentriques.  Considéré  en  lui-même,  le  corpuscule  est 
constitué  par  une  enveloppe  et  un  stroma  qui  remplit  la  cavité  ainsi 
circonscrite.  L’enveloppe  est  formée  par  une  lame  de  tissu  con- 
jonctif dans  laquelle  l’acide  acétique  fait  apparaître  des  stries  qui  ne 
sont  autre  chose  que  des  cellules  conjonctives.  Le  stroma  est  gra- 
nuleux et  semble  identique  au  cordon  granuleux  du  corpuscule  de 
Vater.  Conséquent  avec  lui-même,  Leydig  le  regarde  comme  étant 
de  nature  nerveuse;  mais  la  plupart  des  auteurs  l’assimilent  au  tissu 
conjonctif.  Langerhans  prétend  que  si  on  soumet  la  peau  sur  des 
corps  encore  chauds  à l’acide  osmique,  les  corpuscules  apparaissent 
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seulement  avec  leur  véritable  constitution,  qui  consiste  en  une  agglo- 
mération d’une  quantité  prodigieuse  de  cellules  plates  à noyaux 
volumineux.  Je  n’ai  jamais  appliqué  ce  procédé.  Mais  l’aspect  con- 
jonctivo-granuïeux  est  tellement  constant  dans  les  conditions  ordi- 
naires, qu'il  me  parait  assez  difficile  de  voir  là  le  résultat  d’une  alté- 
ration cadavérique.  La  manière  dont  se  comportent  le  ou  les  tubes 
nerveux  qui  aboutissent  au  corpuscule,  est  encore  l’objet  de  diverses 
iuterprétations.  Suivant  Meissner  et  Leydig,  ils  s’enroulent  et  décri- 
vent des  anses  autour  du  corpuscule,  qui,  pour  le  dernier  de  ces 
auteurs,  n’est  qu’un  épanouissement  du  cylinder  axis  débarrassé  des 
couches  de  protection  et  d’isolement  dont  il  est  entouré  dans  le 
tube  nerveux,  et  englobé  dans  une  atmosphère  de  substances  ner- 
veuses identique  à celle  des  cellules  ganglionnaires.  Pour  Langer- 
hans, ils  décrivent  une  ou  deux  anses  spiroïdes  à la  surface  de  la 
masse  corpusculaire,  qui  a une  existeuce  propre  et  ne  représente  pas 
un  simple  épanouissement  d’une  ûbre-axe,  pénètrent  ensuite  dans 
son  intérieur,  s’y  divisent  en  se  rétrécissant  de  plus  en  plus  et  en 
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décrivant  quelques  sinuosités,  et  se  jettent  enfin  dans  des  renfle- 
ments ou  boutons  noirs  qui  existent  entre  les  cellules  plates.  A ce 
moment,  les  fibres  sont  parfois  réduites  à des  filaments  presque  in- 
visibles. 1)  autre  part,  il  semble  résulter  des  recherches  minutieuses 
de  Grandry  que  la  fibre  s’enroule  en  spirale,  à tours  larges,  autour 
du  corpuscule  jusqu’à  son  sommet;  que  dans  tout  ce  trajet  elle  pa- 
rait située  dans  l’enveloppe  elle-même  et  ne  pas  pénétrer  dans  le 
bulbe.  Dans  tout  ce  trajet  aussi  elle  se  montrerait  entourée  de  sa 
moelle.  L’emploi  de  l’acide  osmique  et  de  coupes  faites  en  différents 
sens  permettrait  de  pousser  l’analyse  beaucoup  plus  loin.  On  cons- 
taterait ainsi  que  les  anses  périphériques  seraient  en  connexion  avec 
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dus  filamenls  qui,  après  avoir  serpenté  dans  le  stroma,  aboutiraient 
à de  petites  sphères  granuleuses.  Ces  filaments  seraient  évidemment 
les  émanations  ultimes  de  la  fibre  nerveuse,  et  par  conséquent  les 
éléments  sphériques  représenteraient  le  véritable  mode  de  termi- 
naison. Seulement  il  serait  impossible  de  décider  si  ces  fibrilles  der- 
nières résultent  d une  division  en  pinceau  du  cylindre-axe  arrivé  au 
terme  de  son  ascension  spiroïde,  c’est-à-dire  au  sommet  du  cor- 
puscule, ou  si  elles  sont  des  ramifications  fournies  latéralement  par 
le  cylindre  pendant  son  trajet.  Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  dissidences, 
qui  ne  portent  en  définitive  que  sur  des  détails,  il  est  à peu  près 
certain  que  les  divisions  des  fibres-axes  se  terminent  en  se  fusion- 
nant avec  de  petites  masses  qui  doivent  être  considérées  comme 
étant  de  nature  nerveuse.  Car,  ainsi  que  le  dit  Langerhans,  l’acide 
osmique  les  colore  en  noir  comme  la  myéline,  et  comme  il  en  est 
de  même  de  l’extrémité  renflée  du  canal  du  corpuscule  de  Pacini, 
on  peut  déclarer  que  le  dernier  terme  des  nerfs  dans  l’organe  du 
toucher  est  un  élément  analogue  aux  cellules  ganglionnaires  ou 
centrales.  Jusqu’à  présent  on  avait  cru  que  ces  deux  ordres  de  cor- 
puscules n’existaient  que  chez  l’homme  et  les  singes  anthropomor- 
phes. Les  recherches  de  Jobert  montrent  que  le  raton  en  est  aussi 
richement  pourvu;  chez  ces  animaux,  ils  offrent  même  plus  de  net- 
teté et  de  simplicité,  de  telle  sorte  qu’on  peut  mieux  apprécier  leur 
véritable  texture.  On  voit,  dit-il,  qu'ils  n’occupent  pas  toujours  le 
même  plan  et  qu’à  mesure  qu’ils  s’approchent  de  la  périphérie,  leur 
structure  devient  plus  simple,  par  la  raison  que  les  capsules  exté- 
rieures disparaissent,  laissant  la  partie,  centrale  parfaitement  à dé- 
couvert. On  constate  de  la  manière  la  plus  positive  que  tout  ce  qui 
n’est  pas  nerf  ou  fibre-axe,  c’est-à-dire  la  masse  même  du  corpus- 
cule de  Yater  comme  de  ceux  de  Meissner,  est  constitué  par  une 
expansion  de  l’enveloppe  névrilématique  du  cordon  nerveux. 

11  ne  faut  pas  croire  que  ce  mode  de  terminaison  soit  exclusive- 
ment limité  aux  quelques  régions  cutanées  où  la  sensibilité  tactile 
est  appelée  à s’exercer  d’une  manière  tout  à fait  perfectionnée.  Les 
investigations  des  anatomistes  modernes  étendent  de  plus  en  plus  le 
territoire  des  corpuscules  .sensibles.  C’est  ainsi  que  Rouget  les  a 
retrouvés,  légèrement  modifiés  seulement,  dans  la  conjonctive.  11  les 
a appelés  daviformes,  sans  doute  à cause  de  la  disposition  con- 
tournée qu’ils  affectent  dans  cette  muqueuse.  Ces  appendices  termi- 
naux se  composent  d’une  enveloppe  line  de  tissu  cellulaire  et  d’un 
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contenu  granuleux,  d’une  consistance  molle,  semi-liquide.  Dans 
chacun  de  ces  corpuscules  viennent  se  terminer  un  ou  deux  tubes 
à double  contour,  après  s’ètre  contournés  un  grand  nombre  de  fois, 
de  façon  à coiffer  la  masse  corpusculaire  d’un  nœud  tortueux  tout 
à fait  comparable  à l’épididyme.  Arrivées  dans  l’intérieur,  les  fibres 
nerveuses  se  terminent  par  de  petits  renflements  en  forme  de  mas- 
sue. C’est  ainsi  que  Krause  et  Nicoladoni  ont  signalé,  dans  les  syno- 
viales et  les  articulations,  des  corpuscules  que  Rauber  regarde  comme 
n’étant  que  des  corpuscules  de  Vater  modifiés.  Dans  le  tissu  connectif 
péri-articulaire,  on  aperçoit  de  nombreux  tubes  à myéline  qui  se 
• terminent  brusquement  par  un  renflement  d’où  partent  des  filaments 
résultant  de  la  division  de  la  fibre-axe.  Ces  fibrilles  s’anastomosent  et 
forment  des  réseaux  enveloppant  les  cellules  endothéliales.  Mais  parmi 
les  tubes  à myéline,  il  en  est  un  certain  nombre  qui  vont  se  terminer 
dans  des  corps  ovoïdes  situés  dans  l’épaisseur  de  la  synoviale  elle- 
même  et  formés  d’une  enveloppe  conjonctive  qui  emprisonne  une 
masse  granuleuse  où  plongent  les  divisions  de  la  fibre-axe.  Les  sé- 
reuses des  cavités  splanchniques  elles-mêmes,  qui  n’ont  jamais  à 
intervenir  dans  l’exercice  normal  du  tact,  semblent  présenter  sous 
une  forme  rudimentaire  la  disposition  nerveuse  des  surfaces  tactiles. 
M.  Jullien,  interne  des  hôpitaux  de  Lyon,  prétend  que  les  fibres  des 
nerfs  du  péritoine  se  terminent  par  des  renflements  pyriformes. 

Le  moment  n’est  donc  pas  loin  où  on  pourra  dire  que  dans  tous 
les  tissus  doués  de  la  sensibilité  générale,  il  y a des  nerfs  qui  abou- 
tissent à de  petits  amas  de  matière  nerveuse  analogue,  sinon  iden- 
tique, à la  substance  centrale.  Ce  fait  anatomique,  si  considérable 
par  les  déductions  physiologiques  et  pathologiques  qu’il  entraîne, 
éclate  d une  manière  bien  plus  complète  encore  dans  les  organes 
des  sens  spéciaux  tels  que  l’œil,  l’oreille,  etc.  Mais  la  description 
de  ces  terminaisons  nerveuses  si  complexes  trouvera  mieux  sa  place 
dans  I histoiic  particulière  des  nerfs  qui  animent  ces  organes. 
Signalons  encore  cependant  ici,  comme  concernant  les  nerfs  sen- 
sitifs, un  fait  qui  vient  d’être  découvert  par  Jobert  : c’est  que  sur  la 
lace  de  1 homme  il  y a des  poils  munis  d’un  appareil  nerveux  qui 
en  lait  des  organes  du  tact.  Les  nerfs  forment  un  collier  nerveux 
autour  du  follicule,  montent  ensuite  dans  la  membrane  externe 
du  follicule,  perdent  bientôt  leur  myéline  et  vont  mourir  dans  la 
tunique  vitrée. 

Dans  les  muscles  striés,  la  fibre  nerveuse  conserve  jusqu’à  son 
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extrémité  terminale  son  double  contour.  Mais  au  moment  où  elle  va 
se  mettre  en  connexion  avec  la  fibre  musculaire,  son  névrilème  et  sa 
game  de  Scliwann  se  soudent  au  sarcolemme.  La  moelle  s’arrête  et 
cesse  d’exister.  Le  cylinder  axis  seul  poursuit  sa  route  et  vient  se 
perdre  dans  une  espèce  de  cumulus  proligère  étalé  sur  un  point  de 
la  fibre  musculaire,  et  appelé  plaque  terminale  des  nerfs  moteurs. 
D’après  Krause,  cette  plaque  se  compose  d’une  membrane  à noyaux 
de  tissu  conjonctif  et  d’une  couche  de  substance  granuleuse  adhé- 
rente à la  surlace  externe  du  sarcolemme.  11  pense  en  outre  que  la 
fibre-axe,  qui  plonge  dans  cette  matière  granuleuse,  finit  par  s’y 
diviser  en  deux  ou  trois  branches  qui  se  terminent  chacune  par  un 
léger  renflement.  Rouget  ne  voit  dans  l’ensemble  de  la  plaque 
qu  un  simple  épanouissement  de  la  fibre-axe  sans  addition  d’élé- 
ments hétérogènes.  La  présence  de  noyaux  et  de  granulations,  qui 
forment  là  une  véritable  atmosphère  à la  terminaison  de  la  fibre- 


Plaque  motrice. 


axe,  ne  me  semble  pas  justifier  cette  dernière  interprétation.  En 
tout  cas,  on  ne  peut  s’empêcher  d’être  frappé  de  l’analogie  qui 
existe  entre  le  mode  de  terminaison  des  nerfs  dans  les  organes  sen- 
sitifs et  celui  qu’ils  présentent  dans  les  organes  du  mouvement. 
Dans  les  deux  circonstances,  ils  se  perdent  dans  des  renflements  où 
se  trouvent  soit  des  cellules  nerveuses,  soit  des  amas  d’une  matière 
granuleuse  analogue  à celle  des  centres  nerveux.  Dans  l’un  et  l’autre 
cas,  on  y retrouve  toujours  de  la  substance  centrale  éparpillée.  Dans 
les  muscles  lisses,  la  terminaison  des  nerfs,  que  nous  étudierons  à 
propos  du  sympathique,  nous  apparaîtra  avec  une  plus  grande  ri- 
chesse encore  de  substance  centrale.  Seulement  elle  y affectera  de 
préférence  la  forme  ganglionnaire.  A côté  des  nerfs  à plaques, 
Kblliker  a décrit  dans  les  muscles  de  la  vie  animale  d’autres  fibres 
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qu'il  regarde  comme  affectées  à la  sensibilité;  ce  seraient  des  fibres 
fines,  anastomosées  en  réseau,  cheminant  entre  les  faisceaux  mus- 
culaires sans  se  mettre  en  relation  directe  avec  eux.  On  se  demande 
si  ce  n’est  pas  là  simplement  le  réseau  d’où  émanent  les  fibres 
terminales. 

Dans  les  viscères,  l’existence  d’un  système  nerveux  particulier  et 
portant  en  lui-même  presque  tous  ses  moyens  d’action  est  beaucoup 
plus  manifeste.  Après  avoir  étudié  sa  disposition  dans  la  plupart  des 
organes  splanchniques,  j’ai  acquis  la  conviction  la  plus  complète 
que  non-seulement  tous  sont  munis  d'un  réseau  nerveux  excessive- 
ment riche  et  semé  d'un  grand  nombre  de  ganglions,  mais  encore 
que  le  nombre  des  fibres  nerveuses  qui  concourent  à former  ce  ré- 
seau est  de  beaucoup  supérieur  à celui  des  fibres  qu’apportent  avec 
eux  tous  les  nerfs  qui  se  rendent  à cet  organe;  de  telle  sorte  qu’il 
est  incontestable  que  beaucoup  d'entre  elles  sont  exclusivement  éten- 
dues d'un  ganglion  à l’autre,  naissent  et  meurent  dans  l’organe  lui- 
même.  Il  m’a  paru  évident  aussi  que  dans  ce  réseau  on  apercevait, 
mêlés  ensemble  dans  une  même  branche,  des  tubes  provenant  de 
l’axe  cérébro-spinal  et  des  fibres  émanées  du  grand  sympathique. 
Il  semble  que  ce  système  de  ramifications  intimes  ne  doit  pas  être 
regardé  comme  la  distribution  ultime  des  nerfs  afférents  à l’organe  ; 
qu’il  a son  existence  propre,  presque  indépendante;  qu’il  ne  fait  que 
s’adjoindre  les  fibres  que  lui  apportent  les  nerfs;  que  ceux-ci  enfin 
ne  fout  que  relier  ce  système  nerveux  particulier  aux  centres  ner- 
veux communs  à toute  l’économie.  En  présence  de  ce  spectacle, 
l’œil  même  de  l’anatomiste  ne  peut  se  défendre  d’établir  une  com- 
paraison qui,  sur  le  terrain  physiologique,  pourra  acquérir  une 
grande  portée.  Les  cordons  nerveux  lui  apparaissent  comme  des 
câbles  sous-marins  mettant  en  communication  les  réseaux  télégra- 
phiques des  deux  continents.  La  région  périphérique,  qui  est,  pour 
ainsi  dire,  vis-à-vis  du  système  nerveux  central,  comme  une  colonie 
vis-à-vis  de  sa  métropole,  possède  ses  lignes  télégraphiques  parti- 
culières, qui  s’entre-croisent  en  tous  sens,  ses  stations  et  ses  piles 
génératrices.  Les  filets  autochlhones  représentent  les  premières;  les 
ganglions  les  secondes.  Le  câble  ou  le  cordon  nerveux  n’est  qu’un 
trait  d’union  entre  la  métropole  et  la  colonie.  Dans  les  organes  de 
la  vie  de  relation,  l’indépendance  du  système  nerveux  intime  de 
chacun  d’eux  n’est  certainement  pas  aussi  marquée.  Les  réseaux  sont 
moins  serrés;  ils  paraissent  résulter  exclusivement  des  divisions  et 
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des  anastomoses  des  filets  apportés  par  les  nerfs.  Affectés  aux  im- 
pressions et  aux  manifestations  du  centre  intellectuel,  ces  organes 
avaient  moins  droit  à l’autonomie  et  chacun  de  leurs  points  devait 
rester  sous  la  direction  directe  du  centre,  dont  ils  ne  sont  que  les 
humbles  agents.  Chacun  de  leurs  points- devait  être  relié  à la  métro- 
pole par  une  ligne  télégraphique  directe  et  spéciale,  et  les  fils  parti- 
culiers à la  localité  n’avaient  plus  leur  raison  d’être.  Là,  la  subs- 
tance grise  n avait  plus  besoin  de  se  distribuer  en  stations , en 
chefs-lieux  de  circonscriptions.  Elle  devait  se  disposer  à l’extrémité 
de  chaque  tube  nerveux,  d’une  part  pour  recueillir  et  s’assimiler 
les  ébranlements  du  dehors  avant  leur  arrivée  au  centre  de  percep- 
tion, d autre  part  pour  agir  sur  la  fibre  musculaire  suivant  les  ordres 
reçus  d en  haut.  La  nécessité  de  cette  modification  reconnue,  il  n’en 
leste  pas  moins  acquis  que  partout  à la  périphérie  existent,  ainsi 
que  nous  1 avions  annoncé,  les  conditions  anatomiques  d’un  centre 
nerveux  disséminé  et  relié  par  des  cordons  à l’axe  cérébro-spinal. 

Après  avoir  indiqué  les  connexions  des  nerfs  avec  la  substance 
giise  périphérique,  il  serait  naturel  de  rechercher  celles  qu’ils  con- 
tractent avec  la  substance  grise  centrale;  autrement  dit,  après  avoir 
parlé  de  leurs  modes  de  terminaison,  il  y aurait  lieu  de  parler  de 
leur  mode  d’origine.  Mais  ce  que  nous  savons  sur  ce  dernier  sujet 
se  réduit  à peu  de  chose.  Généralement  il  est  admis  que  les  cxjlin- 
cler  axis  des  nerfs  ne  sont  qu’une  expansion  des  prolongements  des 
cellules  de  l’axe  cérébro-spinal  qui,  dans  les  cordons  nerveux,  s’en- 
toureraient d’un  épais  manchon  conjonctivo-médullaire.  Mais  Rind- 
fleisch  prétend  que  quelques-uns  des  cylindres-axes  vont  se  per- 
dre dans  la  substance  granuleuse  des  centres  nerveux.  C’est  là  une 
assertion  qui  est  aussi  difficile  à justifier  qu’à  condamner  d’une 
manière  absolue.  Mais  on  peut  dire  qu’elle  a peu  de  chance  d’être 
vraie. 

Les  ganglions  sont,  pour  ainsi  dire,  des  gouttes  de  substance  grise 
disséminées  sur  le  trajet  des  ramifications  du  système  nerveux  péri- 
phérique. Ils  sont,  par  conséquent,  caractérisés  avant  tout  par  la  pré- 
sence de  l’élément  spécial  et  capital  des  centres  d’innervation,  c’est-à- 
dire  par  la  cellule  nerveuse.  Tout  en  étant  constamment  de  dimensions 
minimes,  ils  peuvent  varier  de  volume  à l’infini,  parce  qu’ils  sont 
plus  ou  moins  riches  en  cellules.  Il  en  est  dans  les  profondeurs  des 
organes  qui  ne  sont  formés  que  par  un  seul  de  ces  éléments.  Ils 
peuvent  présenter  toutes  les  formes,  car  celles-ci  ne  dépendent  que 


CONDITIONS  ANATOMIQUES  DES  NERFS.  87 

du  mode  de  groupement  des  cellules  qui  les  composent.  Ils  n’affec- 
tent pas  toujours  la  même  disposition  vis-à-vis  des  filets  nerveux. 
Tantôt  ils  sont  placés  sur  le  côté  et  forment  une  petite  saillie  laté- 
rale; tantôt  ils  entourent  le  nerf,  qui  paraît  en  ce  point  comme 
enflé  en  fuseau.  D’autres  fois,  pour  lés  constituer,  les  fibres  du  nerf 
forment  entre  elles  un  réseau  aux  branches  duquel  les  cellules  sont 
attachées  comme  une  substance  gluante  dans  les  mailles  d’un  gril- 
lage. Ils  présentent  une  enveloppe  qui  a la  même  texture  que  le  né- 
vrilème  et  qui  fournit  par  «a  face  interne  un  grand  nombre  de  trabé- 
cules cloisonnant  le  ganglion  en  tous  sens  et  créant  ainsi  des  loges 
où  sont  logées  les  cellules.  Celles-ci,  prises  sur  un  animal  vivant, 
c'est-à-dire  avec  leurs  conditions  de  plus  grande  fraîcheur,  ainsi  que 
Ta  fait  Polaillon,  représentent  une  vésicule  transparente  dont  l’en- 
veloppe est  pâle  et  anhiste  et  dont  le  contenu  est  une  substance 
hyaline  assez  compacte,  très-réfringente,  s’échappant  en  gouttes 
d’un  éclat  jaunâtre.  Parfois  quelques  granulations  pigmentaires  sont 
plongées  dans  cette  matière  huileuse.  Au  fur  et  à mesure  que  la  pré- 
paration se  refroidit,  ce  contenu  se  solidifie  et  on  y voit  apparaître 
de  fines  granulations  qui  ne  sont,  en  définitive,  qu’un  produit  de 
coagulation.  C’est  pourquoi  toutes  les  descriptions  faites  d’après 
l’examen  de  ganglions  pris  sur  le  cadavre  donnent  cet  état  granu- 
leux comme  normal  et  constant.  Les  granulations  naturelles,  c’est- 
à-dire  les  pigmentaires,  ont  une  couleur  de  rouille.  On  n’en  trouve 
jamais  dans  les  petites  cellules.  Plus  celles-ci  sont  grandes,  plus 
elles  en  renferment  et  leur  nombre  s’y  montre  croissant  avec  les 
progrès  de  l’âge.  La  réfrigération  et  l’état  cadavérique  ont  toutefois 
[avantage  de  rendre  apparent  le  noyau  de  la  cellule  qui  avait  aupa- 
ravant le  même  indice  de  réfraction  que  le  reste  du  contenu.  Il  appa- 
raît comme  une  goutte  brillante,  réfractant  fortement  la  lumière.  Un 
examen  plus  minutieux  démontre  que  cette  goutte  est  munie  d’une 
membrane  d enveloppe  et  qu’elle  renferme  un  ou  plusieurs  nucléoles 
plus  brillants  encore  que  l’ensemble.  Chimiquement,  le  contenu  des 
cellules  est  composé  de  graisses  et  de  matières  protéiques.  Elles  sont 
toujours  armées  de  prolongements  chez  les  animaux  inférieurs.  Chez 
l’homme,  beaucoup  paraissent  apolaires  ; mais  cela  doit  tenir  à la 
plus  grande  difficulté  d’investigation.  Suivant  Robin,  les  prolonge- 
ments des  plus  grandes  cellules  deviennent  les  tubes  larges  sensi- 
tifs de  la  vie  animale;  ceux  des  petites  deviennent  les  tubes  minces 
de  la  vie  végétative,  la  libre  sympathique.  Les  tubes  et  les  fibres 
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qui  prennent  ainsi  naissance  ou  qui  contractent  ces  connexions  dans 
e ganglion  en  lont  naturellement  partie  un  instant  et  y décrivent 
des  sinuosités  entre  les  cellules.  Enfin,  dans  les  loges  ganglionnaires 
les  vides  laissés  par  les  cellules  et  les  fibres  sont  remplis  par  une 
matière  amorphe  qui,  chez  les  enfants,  est  molle  et  translucide  mais 
qui  devient  de  plus  en  plus  dense  et  compacte  avec  l’âge.  Elle  de- 
vient même  fibroïde  chez  les  vieillards.  Elle  doit  être  l’analogue  de 
la  matière  granuleuse  de  l’axe  cérébro-spinal. 


Physiologie  normale  des  neris  considérés  en  général. 

Nous  avons  déterminé  antérieurement  le  rôle  des  centres  ner- 
veux. Il  consiste  à recevoir  et  à enregistrer  les  divers  ébranlements 
venus  du  dehors  et  à les  utiliser,  soit  en  les  propageant  et  en  les 
élaborant  dans  la  couche  des  cellules  intellectuelles,  soit  en  les  ré- 
fléchissant sur  les  muscles  pour  réagir  contre  les  causes  extérieures 
d’incitation.  Réunir  dans  une  même  main  tous  les  fils  télégraphiques 
d’aller  et  retour,  régler,  coordonner  et  commander  leur  mise  en 
œuvre,  telle  est,  en  dehors  du  travail  intime  et  admirable  de  la  par- 
tie psychique,  la  mission  générale  des  centres  nerveux.  Nous  devons 
de  même  rechercher  actuellement  quelle  est  celle  du  système  ner- 
veux péiiphérique.  Nous  allons  d’abord  nous  efforcer  de  la  déter- 
minei  dune  manière  générale,  c’est-à-dire  dans  son  essence,  et  en- 
suite nous  l’analyserons  dans  ses  détails. 

Au  premier  abord,  le  rôle  du  système  nerveux  périphérique  paraît 
être  des  plus  simples  et  être  indiqué  par  la  nature  même  des  condi- 
tions anatomiques  dans  lesquelles  il  se  trouve.  Il  semble  que  ces 
cordons,  qui  sont  étendus  entre  les  centres  nerveux  et  les  autres  or- 
ganes de  1 économie,  ne  peuvent  que  transmettre  aux  premiers  les 
impressions  nées  dans  les  seconds  et  conduire  aux  muscles  les  or- 
dres de  la  volonté  ou  ceux  du  pouvoir  réflexe.  Il  semble  qu’ils  ne 
sauraient  être  que  des  moyens  passifs  de  transmission  et  être  assi- 
milés qu’à  de  simples  conducteurs  incapables  de  la  moindre  initia- 
tive et  meme  de  la  moindre  intervention  dans  les  phénomènes  phy- 
siologiques qui  les  traversent.  Il  semble  qu’il  doit  en  être  des  nerfs 
comme  de  ces  tuyaux  qui  ne  prennent  aucune  part  à la  formation 
et  au  mouvement  de  la  vapeur  qui  les  parcourt,  et  qu'ils  ne  font  que 
conduire  et  distribuer  ce  que  créent  les  centres  nerveux. 
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Cette  idée  fut  considérée  pendant  longtemps  comme  étant  confir- 
mée par  l’expérimentation  et,  en  particulier,  par  une  expérience 
instituée  par  Longet  (dans  un  autre  Lut,  du  reste).  Si  on  coupe 
sur  un  animal  vivant  le  nerf  facial  à sa  sortie  du  trou  stylo-mastoï- 
dien et  si  on  en  soumet  le  Lout  périphérique  à l’action  irritante  de 
l’électricité,  on  peut  Lien  déterminer  ainsi  des  contractions  des 
muscles  de  la  face  pendant  les  quatre  premiers  jours,  parce  que  le 
cordon  séparé  possède  encore,  à l’état  latent,  une  certaine  quantité 
de  la  force  nerveuse  qu’il  avait  reçue  des  centres  antérieurement  à 
sa  section.  Mais  cette  réserve  une  fois  épuisée,  le  nerf  reste  désor- 
mais inerte  et  sourd  aux  incitations  de  l'électricité.  Et  cependant  ce 
tronçon  périphérique  fait  encore  partie  d’une  économie  vivante  ; il 
est  plongé  au  milieu  de  tissus  pleins  de  vie;  il  continue  à recevoir 
du  sang  pour  alimenter  sa  propre  matière  et  ses  productions  dyna- 
miques ; il  ne  s’altère  pas  dans  sa  texture  (du  moins  les  physiolo- 
gistes l’ont  cru  d’abord).  Une  seule  chose  est  supprimée  dans  ses 
conditions  normales,  c’est  sa  continuité  avec  l’encéphale,  et  cela 
suffit  pour  le  réduire  à l’impuissance.  Donc,  s’il  ne  peut  rien  sans 
le  cerveau,  c’est  qu’il  ne  crée  rien  par  lui-même,  c’est  qu’il  n’est 
qu’un  conducteur  passif.  Cependant,  dans  cette  expérience  ainsi 
comprise,  il  y avait  déjà  une  circonstance  qui  était  en  désaccord 
avec  cette  théorie  de  la  passivité.  Durant  ces  quatre  jours,  l’appli- 
cation de  l’électricité  au  Lout  périphérique  du  facial  ne  détermine 
des  contractions  que  pendant  quelques  instants  ; on  est  obligé,  pour 
pouvoir  en  obtenir  de  nouvelles,  de  le  laisser  se  reposer  pendant 
un  temps  souvent  fort  long.  Pourquoi  ce  besoin  de  repos  ? N’est-ce 
pas  pour  que  le  nerf  ait  le  temps  de  reproduire,  aveç  le  sang  qu’il 
reçoit,  ce  qu’on  vient  de  lui  faire  perdre?  Une  réserve  acquise  au- 
près des  centres  nerveux  devrait  pouvoir  être  mise  en  jeu  sans  in- 
terruptions jusqu’à  sa  complète  extinction.  On  pouvait  encore  se 
demander  pourquoi  le  nerf  sectionné  sur  l’animal  vivant  détermine 
des  contractions  beaucoup  plus  longtemps  que  lorsqu’on  agit  sur 
celui  d’un  animal  qu’on  vient  de  sacrifier  immédiatement;  pour- 
quoi, par  conséquent,  le  nerf  qui  ne  reçoit  plus  de  sang  possède 
une  réserve  moins  considérable  que  celui  qui  continue  à être  sou- 
mis a I alimentation  sanguine.  11  est  vrai  qu’il  est  aisé  de  tourner 
la  difficulté,  au  cas  particulier,  en  disant  que  la  différence  lient  à ce 
que  le  nerl  nourri  ne  s altère  pas  comme  l’autre.  Mais  on  n’avait 
pas  cherché  à le  vérifier  et  il  planait  encore  à ce  sujet  un  certain 
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doute,  lorsque  des  expériences 'nouvelles  vinrent  ébranler  d’une 
manière  plus  efficace  les  partisans  de  la  passivité.  Brown-Sequard 
montra  que,  si  au  moment  où  le  nerf  sciatique  de  la  patte  d’une 
grenouille  préalablement  amputée  a perdu  toute  aptitude  à produire 
des  contractions  sous  l’influence  de  l’électricité,  on  injecte  dans 
1 artère  crurale  du  sang  oxygéné,  on  le  rend  de  nouveau  capable  de 
onctionuer.  Or,  le  sang  ne  peut  agir  ici  qu’en  permettant  aux  élé- 
ments histologiques  dont  la  vitalité  survit  un  peu  à l’existence  gé- 
nérale, de  produire  une  édition  posthume  d’activité.  Les  expériences 
de  MM.  Phüippeaux  et  Vulpian  ont  une  portée  bien  plus  grande  en- 
core. Ils  ont,  à l’instar  de  Longet,  sectionné  des  nerfs  sur  des  ani- 
maux vivants,  et,  recourant  à la  fois  à l’emploi  du  microscope  et 
de  l’électricité,  ils  ont  examiné  parallèlement  les  altérations  maté- 
rielles et  les  modifications  fonctionnelles  éprouvées  par  le  bout  pé- 
riphérique à travers  plusieurs  mois.  Ils  ont  constaté  ainsi  que  la 
portion  voisine  de  la  section  commençait  à s’altérer  presque  immé- 
diatement et  qu’au  bout  de  quelques  jours  il  ne  restait  plus  de  traces 
de  tubes  nerveux,  de  sorte  que  cette  partie  finissait  par  n’être  plus 
qu  un  cordon  fibreux.  Ils  ont  vu  aussi  que  la  possibilité  de  produire 
des  contractions  disparaissait  en  môme  temps  que  la  constitution 
normale  du  nerf;  que,  par  conséquent,  son  inertie  résultait  non  de 
l’épuisement  d’une  réserve,  mais  de  son  altération  matérielle.  Ils 
ont  constaté  que  les  choses  restaient  en  cet  état  pendant  environ 
six  semaines,  cest-à-dire  le  temps  au  bout  duquel  Longet  avait  cru 
devoir  cesser  ses  tentatives  et  être  en  droit  de  déclarer  que  la  pos- 
sibilité d’obtenir  des  contractions  était  à jamais  perdue.  Mais  en 
prolongeant  leurs  observations  au  delà  de  ce  terme,  ils  ont  démon- 
tré que  ce  tronçon  nerveux  dégénéré  est  susceptible  de  se  régéné- 
i’er  spontanément;  que  des  tubes  de  nouvelle  formation  y apparais- 
sent et  qu’à  partir  de  ce  moment,  l’électricité,  restée  muette  pendant 
plusieurs  semaines,  réveille  de  nouveau  la  contractilité  musculaire. 
On  voit  donc  renaître  ainsi  la  force  spéciale  en  môme  temps  que 
l’organe,  sans  qu’il  soit  possible  d’invoquer  l’influence  des  centres 
nerveux,  puisque  le  nerf  en  est  resté  complètement  séparé.  Les  pro- 
priétés renaissent  sur  place  en  même  temps  que  reparaissent  les 
conditions  normales  de  structure.  Tout  cela  prouve  que  dans  l’ac- 
complissement de  l’innervation,  les  nerfs  he  sont  pas  complètement 
inertes;  qu’ils  ne  sont  pas  de  simples  conducteurs  passifs  d’une  force 
créée  par  les  centres;  qu'ils  sont  doués  d’une  véritable  autonomie, 
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d’une  autonomie  telle  qu’ils  peuvent  se  suffire  à eux-mêmes  pour 
leur  nutrition,  leur  reproduction  et  leur  fonctionnement.  Ils  sont 
des  organes  actifs  dont  l'action  propre  est  intermédiaire  entre  l’ac- 
tion spéciale  des  centres  et  celle  des  muscles  ou  des  autres  organes 
de  la  périphérie.  Le  cerveau  et  la  moelle  ne  sont  plus  que  les  exci- 
tateurs naturels  de  cette  action.  Le  cerveau  excite  le  nerf  qui,  à son 
tour,  excite  le  muscle;  tout  comme  la  piqûre  du  scalpel,  l’électri- 
cité excite  ce  même  nerf  à produire,  le  même  résultat.  D’autre  part, 
les  ébranlements  déterminés  par  les  agents  extérieurs,  ce  qu’on  ap- 
pelle l’impression,  mettent  en  jeu  l’activité  propre  des  nerfs  affectés 
aux  phénomènes  de  sensibilité.  Ces  nerfs  excitent  à leur  tour  le 
centre  qui,  par  son  genre  spécial  de  travail,  transforme  le  produit 
du  cordon  en  sensation.  Les  nerfs  sont  des  agents  tels  qu’eux  seuls, 
lorsqu’ils  fonctionnent,  lorsqu’ils  sont  excités,  ont  la  propriété  de 
faire  tourner  le  rouage  muscle,  qui  produit  un  mouvement,  ou  de 
faire  tourner  le  rouage  cerveau,  qui  produit  la  sensation  et  l’idée. 
C’est  une  roue  qui,  lorsqu’on  la  fait  tourner,  en  fait  tourner  une 
autre.  Telle  est  au  fond,  sauf  les  termes,  la  doctrine  énoncée  par 
Philippeaux  et  Yulpian  et  admise  aujourd’hui  par  la  plupart  des 
physiologistes;  doctrine  à laquelle  Flint  est  venu  encore  apporter 
un  appui  indirect.  Chez  trois  hémiplégiques,  il  a constaté  que  le 
sang  veineux  des  extrémités  non  paralysées  contenait,  après  un 
mouvement  d’une  certaine  durée,  plus  de  cholestérine  que  le  même 
sang  pris  dans  les  extrémités  paralysées  ; de  telle  sorte  que  les  nerfs 
et  l’encéphale,  en  fournissant  leurs  produits  fonctionnels  spéciaux, 
donnent  lieu  exactement  aux  mômes  scories  ; seulement  les  cordons 
nerveux  en  rejetteraient  moins  que  les  centres,  en  raison  même  de 
leur  moindre  importance  physiologique.  Pour  moi,  j’étais  encore,  il 
y a quelques  mois,  complètement  partisan  de  celte  manière  de  voir. 
Je  l’ai  donné  à entendre  dans  plusieurs  des  leçons  des  années  pré- 
cédentes. Mais  je  dois  à ma  loyauté  de  déclarer  que  depuis  mes 
dernières  recherches  microscopiques  sur  le  système  nerveux  intime 
de  chaque  organe,  je  suis  très-porté  aujourd’hui  à changer  d’avis. 
En  voyant  la  richesse  de  tous  les  organes  en  substance  grise,  sous 
lorme  de  ganglions  en  général,  sous  forme  de  plaques  dans  les 
muscles  en  particulier,  et  de  corpuscules  dans  les  tissus  sensibles, 
je  me  demande  si  ce  n’est  pas  à ce  véritable  encéphale  périphé- 
rique qu’on  doit  attribuer  tous  les  actes  qui  semblent  établir  l’auto- 
nomie des  nerfs.  Ce  fait  que  beaucoup  d’organes  renferment  plus  de 
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tubes  nerveux  qu’ils  n’en  reçoivent  par  les  nerfs,  semble  prouver 
déjà  que  beaucoup  de  points  de  ces  organes  ne  relèvent  pas  direc- 
tement des  cordons  nerveux  émanés  de  l’axe  cérébro-spinal,  d’au- 
tant plus  que  ces  tubes  annexes  prennent  naissance  dans  les  ganglions 
du  tissu  lui-méme.  Quand  on  coupe  un  nerf  moteur  sur  un  animal 
vivant,  on  voit  qu’au  moment  où  la  porlion  voisine  de  la  section 
ne  produit  plus  rien  sous  1 influence  de  l’électricité,  on  peut  encore 
obtenir  des  contractions  en  agissant  au-dessous  de  cette  zone  déjà 
altérée.  On  constate,  en  outre,  que  par  suite  des  progrès  incessants 
de  la  dégénérescence,  la  possibilité  d’obtenir  ce  résultat  s’éteint  de 
proche  en  proche  du  bout  libre  vers  la  terminaison  dans  les  mus- 
cles. Mais  les  contractions  qu'on  produit  restent  toujours  aussi  com- 
plètes et  aussi  énergiques,  malgré  la  réduction  croissante  de  l’agent 
nerveux.  La  somme  de  son  travail  devrait  cependant  dimiuuer  avec 
ses  proportions.  Le  travail  reste  sans  doute  le  môme  parce  que 
l’agent  qui  l’exécute  véritablement,  la  plaque,  n’a  pas  changé  et 
parce  que  le  nerf  n’est  que  le  fil  télégraphique  qui  invite  l’appareil 
terminal  à travailler;  et  dès  lors  la  longueur  de  ce  fil  importe  peu. 
Si  on  obtient  plus  en  appliquant  l’électricité  sur  le  tronçon  nerveux 
que  sur  les  muscles  eux-mémes  qui  renferment  cependant  les  pla- 
ques terminales,  c’est  que  les  nerfs  sont  seuls  dans  les  connexions 
voulues  avec  la  substauce  grise  périphérique.  Ils  sont  la  seule  clef 
taillée  de  façon  à s’adapter  exactement  à la  serrure.  — Le  cœur,  on 
le  sait,  continue  à battre  régulièrement,  lorsqu’on  a sectionné  contre 
lui  tous  les  nerfs  qu’il  reçoit  du  pneumo-gaslrique  et  du  sympa- 
thique, grâce  à ses  ganglions  et  à son  réseau  intimes.  On  voit  même 
les  battements  continuer  dans  un  fragment  de  cet  organe,  si  petit 
qu'il  soit,  parce  qu’il  emporte  toujours  avec  lui  la  fraction  de  subs- 
tance nerveuse  qui  lui  est  dévolue.  Schilf  a fait  voir  que  même  les 
muscles  qui  obéissent  à la  volonté  peuvent  agir  sans  le  concours  de 
l’axe  central  et  des  nerfs.  La  langue  est  encore  le  siège  de  contrac- 
tions très-longtemps  après  la  section  des  hypoglosses  faite  aussi  près 
que  possible  de  leur  terminaison.  Mais  ce  qui  prouve  surtout  que, 
dans  les  actes  effectifs,  tout  dépend  du  centre  nerveux  local,  c’est 
que,  comme  nous  le  verrons  tout  à l’heure,  les  nerfs  moteurs  peu- 
vent remplacer  les  nerfs  sensitifs  et  réciproquement.  Or,  si  les  cor- 
dons nerveux  jouaient  un  véritable  rôle  créateur,  ils  ne  pourraient 
changer  ainsi  d’attributions.  Pour  que  la  chose  soit  possible,  il  Taul 
évidemment  que  leur  mode  d’action  soit  indifférent. 
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Pour  toutes  ces  raisons,  je  crois  que  le  réseau  et  la  substance 
grise  périphériques  font  seuls  quelque  chose  de  spécial;  qu’ils  font 
même  ce  que  le  cerveau  serait  incapable  de  faire,  c’est-à-dire  re- 
cueillir les  ébranlements  venus  de  l’extérieur  et  raccourcir  la  fibre 
musculaire.  Il  peut  bien  s’approprier  ce  qui  a été  recueilli  par  eux 
et  leur  commander  de  faire  contracter  le  muscle.  Mais  il  est  pro- 
bable qu’il  ne  pourrait  pas  absorber  les  impressions  directement  par 
lui-même , ni  réaliser  d’une  manière  immédiate  le  phénomène  phy- 
sique contraction.  Quant  aux  cordons  nerveux,  ils  ne  sont  là  que 
pour  subordonner  les  actes  de  ce  centre  périphérique  (pardon  de 
l’antithèse,  mais  elle  exprime  parfaitement  ce  qui  existe)  au  centre 
cérébro-spinal.  Ils  sont  là  pour  soumettre  les  phénomènes  intimes 
de  chaque  organe  à l’empire  de  la  volonté  et  de  la  conscience.  Ils 
sont  là  aussi  pour  permettre  aux  centres  proprement  dits  d’harmo- 
niser  les  actes  de  l’innervation  locale  avec  ceux  qui  se  passent  dans 
. d’autres  points  de  l’économie,  de  coordonner  des  mouvements  d’en- 
semble, de  réaliser  enfin  l’unité  d’action  qui  est  le  but  final  de  la 
centralisation  du  système  nerveux.  Le  cœur,  séparé  de  l’axe  céré- 
bro-spinal, continue  bien  à battre,  mais  ses  battements  ne  viennent 
plus  traduire  par  leurs  modifications  l’état  moral,  ni  les  souffrances 
physiques  des  différents  points  de  l’organisme.  Il  ne  vit  plus  que  de 
son  innervation  propre.  Il  ne  sent  plus  les  contre-coups  des  autres 
innervations  locales.  Les  nerfs  ne  sont  que  les  liens  matériels  qui 
rattachent  ensemble  les  deux  systèmes  de  substance  grise.  Mais  dans 
ce  rôle  de  trait  d’union,  ils  ne  font  que  transmettre  les  actes  de  l’un 
ou  de  l’autre.  Ils  méritent  réellement  d’être  comparés  à des  conduc- 
teurs. Mais  ce  sont  des  conducteurs  qui  ne  conduisent  qu’au  prix  de 
certaines  conditions  matérielles,  qui  s’usent  en  exerçant  leur  conduc- 
tibilité, qui  par  conséquent  consomment  du  sang  et  engendrent  des 
détritus  organiques  constituant  les  principes  excrémentitiels.  Mais 
ils  ne  sont  pas  des  agents  autonomes  dans  toute  l’acception  du  mot. 
Ainsi  comprise,  la  disposition  du  système  nerveux  rappelle  celle 
qui  existe  dans  1 appareil  de  la  circulation.  Dans  celui-ci,  il  y a un 
moteur  central  et  des  moteurs  locaux,  les  muscles  des  artérioles. 
Ces  derniers  règlent  la  circulation  locale  de  chaque  organe.  Le  cœur 
règle  1 ensemble  de  la  circulation.  De  même,  l’axe  cérébro-spinal 
dirige  I ensemble  des  phénomènes  de  l’innervation.  Le  petit  centre 
nerveux  de  chaque  organe  dirige  les  affaires  nerveuses  de  sa  com- 
mune. Il  a ses  franchises  municipales , mais  il  obéit  au  gouverne- 
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ment  général.  Dans  celle  administration  locale,  les  ganglions  repré- 
sentent seuls  le  pouvoir  exécutif.  Le  réseau  leur  permet  seulement 
d harmoniser  entre  eux  les  actes  intimes.  Le  mode  d’action  général 
des  nerfs  étant  déterminé,  la  part  du  réseau  périphérique  et  celle 
des  cordons  intermédiaires  aux  deux  pôles  de  substance  grise  étant 
faites,  pénétrons  dans  les  détails  et  apprécions  successivement  le 
mécanisme  spécial  des  cordons  et  celui  du  réseau  ganglionnaire  qui 
les  termine. 

1°  Mécanisme  général  des  cordons  nerveux.  — Nous  leur  accor- 
dons donc  dune  manière  générale  un  rôle  de  conducteur  passif  ou 
simplement  modificateur.  Mais  comme  la  chose  à transmettre  n’est 
pas  toujours  la  même,  comme  la  transmission  porte  tantôt  sur  un 
acte  moteur,  tantôt  sur  un  acte  de  sensibilité,  tantôt  sur  un  acte  de 
nutrition,  comme  à côté  des  nerfs  qui  sont  capables  de  conduire  les 
deux  premiers  ordres  de  phénomènes  et  qui,  pour  celte  raison,  sont 
appelés  mixtes,  il  existe  des  nerfs  qui,  à cause  de  leur  destination 
exclusive,  sont  nommés  moteurs  ou  sensitifs,  il  y a lieu  de  se  de- 
mander s il  y a des  tubes  essentiellement  différents  pour  les  trois 
ordres  d actes  de  conductibilité;  autrement  dit  si,  anatomiquement 
et  physiologiquement,  les  nerfs  moteurs  diffèrent  des  sensitifs  et  si 
les  nerfs  mixtes  sont  un  mélange  de  deux  agents  bien  distincts.  C’est 
là  une  question  que  presque  tous  les  physiologistes  se  sont  montrés 
portés  à résoudre  d’une  manière  affirmative;  et,  comme  dans  toutes 
les  mauvaises  causes,  chacun  d’eux  s’est  évertué  à déterrer  un  ar- 
gument qui  fût  enfin  capable  de  justifier  la  distinction.  Sous  le  rap- 
port anatomique,  on  a cru  avoir  trouvé  la  marque  distinctive  dans 
le  diamètre  des  tubes.  Charles  Bell  a démontré,  comme  nous  le  ver- 
rons, que  les  racines  rachidiennes  postérieures  sont  exclusivement 
affectées  à la  sensibilité,  tandis  que  les  racines  antérieures  sont  ex- 
clusivement des  conducteurs  du  mouvement.  Or,  Bidder  et  Volk- 
mann  ont  annoncé  que  les  tubes  des  premières  étaient  plus  fins  que 
ceux  des  secondes.  Mais  en  réalité  les  tubes  à petit  diamètre  n’ap- 
partiennent pas  plus  aux  racines  postérieures  qu’aux  antérieures, 
aux  nerfs  sensitifs  qu’aux  moteurs.  Les  variations  de  diamètre  dé- 
pendent uniquement  de  l’abondance  de  la  substance  médullaire,  qui 
n’est  sans  doute  qu’un  corps  isolant  et  qui  ne  joue  pas  le  rôle  prin- 
cipal dans  l’innervation.  On  a aussi  cherché  à Irouver  le  caractère 
anatomique  différentiel  dans  les  conditions  pathologiques.  Valler  a 
fait  observer  avec  raison  que  les  fibres  des  racines  antérieures  ne 
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s’altéraient  que  lorsqu’elles  n 'étaient  plus  eu  communication  avec 
la  moelle,  tandis  que  celles  des  racines  postérieures  le  faisaient  seu- 
lement lorsqu’elles  étaient  séparées  des  ganglions  spinaux.  Le  fait 
est  vrai;  mais  il  est  uniquement  en  rapport  avec  les  connexions 
périphériques  ou  centrales  des  nerfs  et  il  ne  prouve  nullement  l’exis- 
tence de  conditions  intrinsèques  différentes.  D’autre  part,  Schiff  a 
avancé  que  les  tubes  sensitifs  atteints  de  dégénérescence  se  régéné- 
raient plus  vite  que  les  moteurs.  Mais  cette  assertion,  qui  accorderait 
une  vitalité  plus  grande  aux  nerfs  sensitifs,  est  plus  que  contestable. 
Les  recherches  des  autres  expérimentateurs  ne  l'ont  point  confirmée. 
— Sous  le  rapport  physiologique,  Cl.  Bernard  a signalé  une  diffé- 
rence d’impressionnabilité  vis-à-vis  de  l’agent  électrique.  11  faut  un 
courant  bien  plus  puissant  pour  donner  lieu  à des  phénomènes  de 
sensibilité  cpie  pour  provoquer  des  contractions  musculaires.  Mais 
cela  tient  peut-être  à ce  que  les  muscles  obéissent  plus  facilement 
que  les  centres  sensitifs  aux  ébranlements  apportés  par  les  cordons 
nerveux.  D’autres  auteurs  ont  avancé  un  fait  qui,  lui  aussi,  est  vrai 
dans  le  fond  : c’est  qu’après  la  mort,  les  nerfs  moteurs  perdent  la 
propriété  d’agir  sous  l’influence  des  stimulants  extérieurs  successi- 
vement du  centre  à la  périphérie,  tandis  que  pour  les  sensitifs  elle 
s’éteint  successivement  de  la  périphérie  au  centre.  Mais,  comme  le 
font  observer  avec  raison  MM.  Philippeaux  et  Vulpian,  cela  prouve 
seulement  qu’au  fur  et  à mesure  que  la  vitalité  s’éteint  dans  le  cer- 
veau et  les  muscles  qui,  eux  seuls,  traduisent  par  des  réactions  spé- 
ciales l’action  des  stimulants,  il  faut  que  l’ébranlement  soit  appliqué 
plus  près  deux,  afin  quil  puisse  leur  arriver  avec  une  force  suffi- 
sante. Les  résultats  obtenus  par  Flourens  à l’aide  d’injections  dans 
les  vaisseaux,  et  les  expériences  que  CI.  Bernard  a faites  avec  le  cu- 
raie  tendent  a établir  entre  les  deux  espèces  de  nerfs  des  différences 
plus  difficiles  à contester.  Flourens  est  arrivé  à abolir  les  manifes- 
tations sensitives  des  nerfs  et  à respecter  leurs  effets  moteurs,  autre- 
ment dit  à paralyser  exclusivement  les  nerfs  sensitifs  en  injectant 
de  la  poudre  inerte  dans  le  système  artériel.  Il  a pu,  au  contraire, 
rendre  les  nerfy  moteurs,  seuls,  impuissants  en  se  servant  pour  les 
injections  de  certains  liquides  irritants.  D’autre  part,  Cl.  Bernard  a 
démontré  que  le  curare  détruit  la  motilité  tout  en  respectant  la 
sensibilité.  Quant  à celle  dernière  substance,  tout  porte  à penser 
quelle  exerce  spécialement  et  exclusivement  son  action  toxique 
sur  les  plaques  motrices  terminales,  de  sorte  qu’il  est  bien  pro- 
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baulc  qu'elle  ne  frappe  pas  l’activité  propre  des  cordons  nerveux 
eux-mêmes.  Mais  il  est  plus  difficile  de  concilier  l’idée  d’une  seule 
espèce  de  tubes  nerveux  avec  les  faits  rnis  au  jour  par  Flourens. 
On  ne  peut  y arriver  qu’en  attribuant  la  paralysie  du  sentiment, 
non  .à  une  action  de  la  poudre  inerte  sur  les  nerfs  sensitifs,  mais 
à une  anémie  des  centres  sensitifs  de  la  moelle,  résultant  elle-même 
de  1 arrêt  de  la  circulation  par  le  coagulum  poudreux;  et  en  attri- 
buant la  paralysie  du  mouvement  à l’action  des  liquides  irritants 
sur  les  muscles  et  non  sur  les  nerfs  moteurs.  Quoi  qu’il  en  soit  de 
ces  dernières  explications  et  de  toutes  les  réfutations  qui  ont  pré- 
cédé, je  crois  qu’il  n’est  plus  possible  aujourd’hui  de  voir  des 
agents  réellement  différents  dans  les  deux  espèces  de  nerfs,  en 
présence  des  belles  expériences  de  MM.  Philippeaux  et  Vulpian. 
Dans  sept  cas,  ils  sont  arrivés  à obtenir  la  soudure  exacte  et  com- 
plète du  bout  central  du  nerf  lingual,  lequel  est  de  nature  sensitive, 
et  du  bout  périphérique  du  grand  hypoglosse,  nerf  exclusivement 
moteur  ; de  telle  sorte  qu’ils  ont  réalisé  ainsi  un  nerf  artificiel  com- 
posé dans  sa  moitié  supérieure  de  tubes  affectés  normalement  à la 
sensibilité,  et  daus  sa  moitié  inférieure  de  tubes  chargés  par  la 
nature  de  la  transmission  du  mouvement  d’un  nerf  qui  touchait 
par  son  extrémité  terminale  à un  muscle  et  par  son  extrémité 
d’origine  à un  centre  sensitif.  Or,  chez  tous  ces  animaux,  lorsqu’ils 
pinçaient  la  portion  linguale  ou  sensitive  de  ce  nerf,  qu’on  pour- 
rait caractériser  par  le  mot  hermaphrodite,  ils  déterminaient 
des  mouvements  très-manifestes  dans  la  langue.  Donc,  un  nerf 
sensitif  peut  aussi  bien  qu’un  nerf  moteur  conduire  des  ébranle- 
ments capables  d’engendrer  des  contractions  musculaires.  Comme 
le  pincement  donnait  en  même  temps  lieu  à de  la  douleur,  on 
pouvait  objecter  que  les  mouvements  obtenus  étaient  peut-être  de 
nature  réflexe  et  dus  à un  retentissement  de  la  sensation  déve- 
loppée dans  le  lingual  sur  l’hypoglosse  du  côté  opposé.  Pour 
réduire  tout  à fait  à néant  cette  objection,  les  expérimentateurs 
ont,  chez  quelques-uns  de  leurs  sujets,  séparé  le  lingual  du  cer- 
veau après  sa  soudure  au  bout  périphérique  de  l'hypoglosse,  et 
dans  ces  conditions  l’irritation  de  la  portion  linguale  produisit  des 
mouvements  identiques.  11  faut  reconnaître,  toutefois,  que  la  réci- 
proque n’apparut  jamais  d’une  manière  aussi  éclatante  chez  les 
animaux  pour  lesquels  on  avait  respecté  la  continuité  de  la  portion 
linguale  avec  le  cerveau.  Le  pincement  du  bout  périphérique  de 
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l'hypoglosse,  ou  portion  motrice  du  nerf  hermaphrodite,  ne  donna 
jamais  lieu  à des  douleurs  nettement  accusées.  Mais,  à mes  yeux, 
ce  résultat  quasi  négatif  ne  doit  pas  étonner,  puisqu’il  s'agit  d’un 
nerf  qui  n’est  qu’en  partie  doué  de  la  sensibilité  générale  et  qui  est 
avant  tout  chargé  de  la  sensibilité  gustative.  Du  reste,  dans  d’autres 
expériences,  où  le  bout  périphérique  de  l’hypoglosse  fut  soudé  au 
bout  central  du  pneumo-gastrique,  on  obtint  des  douleurs  très- 
manifestes.  Donc,  un  nerf  moteur  peut,  aussi  bien  qu'un  nerf  sen- 
sitif,  conduire  des  ébranlements  capables  d’éveiller  des  sensations 
dans  la  couche  optique.  11  y a plus  : la  substitution  des  rôles  peut 
s’opérer  non-seulement  entre  les  tubes  dits  moteurs  et  sensitifs, 
appartenant  au  système  nerveux  de  la  vie  animale,  mais  encore 
entre  ceux-ci  et  les  fibres  du  système  nerveux  de  la  vie  végétative, 
c'est-à-dire  les  fibres  du  grand  sympathique.  On  sait  que  chez  les 
chiens  le  cordon  cervical  se  fusionne  avec  Je  pneumo-gastrique,  et 
se  trouve  forcément,  dans  l'expérience,  soudé  en  même  temps  que 
lui  au  tronçon  périphérique  de  l’hypoglosse.  Or,  le  pincement  de 
ce  dernier  dilate  la  pupille  en  même  temps  qu’il  provoque  de  la 
douleur.  Donc,  au  point  de  vue  de  la  conductibilité,  un  nerf  céré- 
bro-spinal peut  encore  remplacer  le  sympathique.  Il  ressort  de  là, 
d'une  manière  incontestable,  que  si  les  nerfs  sont  les  seuls  organes 
capables  de  conduire  les  manifestations  de  l’innervation,  il  n’y  a 
pas  parmi  eux  de  conducteurs  réellement  spéciaux  pour  les  diffé- 
rents genres  de  manifestations.  Les  conditions  de  la  conductibilité 
ne  varient  pas,  qu'il  s’agisse  de  transmettre  un  phénomène  de  sen- 
sibilité ou  de  motilité.  Tout  dépend  de  l’origine  du  nerf  et  de  son 
mode  de  terminaison.  Quant  à la  partie  intermédiaire,  c’est-à-dire 
le  cordon  proprement  dit,  elle  reste  toujours  la  même  au  point  de 
vue  du  mécanisme  physiologique.  Comme  conducteur,  il  n’y  a 
qu’une  seule  espèce  de  nerf.  Celui-ci  n’est  sensitif  que  parce  que, 
d une  part,  il  émane  dun  centre  sensitif  de  Taxe  cérébro-spinal,  et 
que,  d'autre  part,  il  vient  se  terminer  à la  périphérie  dans  des 
organes  munis  de  corpuscules  aptes  à recueillir  les  impressions 
sensorielles.  Il  n’est  moteur  que  parce  qu’il  prend  naissance  dans 
un  ce n lie  moteur  de  laxe  et  qu  il  aboutit  à des  plaques  terminales 
fixées  sur  des  fibres  musculaires.  Supprimez  les  deux  pôles  de 
substance  grise,  le  périphérique  et  le  central,  tous  les  nerfs  se 
trouveront  être  identiques  et  les  distinctions  établies  n'auront  plus 
leur  raison  d'être.  Mais  n'allez  pas  croire  qu’il  y ait  dans  celte 
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vérité,  si  longtemps  méconnue,  toute  une  révolution  pour  la  méca- 
nique clés  nerfs.  Elle  ne  détruit  en  rien  les  différences  signalées 
antérieurement  et  qui  doivent  seulement  être  comprises  autrement 
qu  autrefois.  Elle  ne  détruit  même  pas  les  lois  de  Müller,  dont  nous 
allons  parler  tout  à 1 heure.  Celte  vérité  ne  nous  apprend  qu’une 
chose,  c’est  que  ces  lois  et  ces  différences  sont  motivées  par  les 
connexions  centrales  et  périphériques  des  nerfs,  et  non  par  leur 
propre  constitution. 

Müller,  qui  écrivait  à une  époque  où  la  plupart  des  phénomènes 
physiques  étaient  attribués  à des  fluides  différents,  mais  inconnus 
clans  leur  essence,  se  trouvait  naturellement  porté  à mettre  les 
manifestations  de  l’innervation  sur  le  compte  de  forces  analogues, 
et  il  admettait  tout  au  moins  deux  forces  distinctes,  la  force  motrice 
et  la  force  sensitive.  Pour  lui,  par  conséquent,  l’étude  de  la  méca- 
nique des  nerfs  devait  consister  clans  la  détermination  des  lois  de 
la  propagation  de  ces  deux  forces  dans  leurs  conducteurs  respectifs, 
clans  les  nerfs  sensitifs  et  dans  les  moteurs.  Nous  allons  passer  en 
revue  les  principales  lois  posées  par  lui  et  les  ramener  à leur  juste 
valeur,  en  nous  basant  sur  le  principe  que  nous  venons  d’admettre, 
celui  de  l'identité  physiologique  de  tous  les  cordons  nerveux.  — Il 
est  une  première  loi  formulée  à propos  des  nerfs  moteurs,  dont  le 
complément  se  laisse  deviner  dans  l’étude  des  cordons  sensitifs  et 
que  j’exprimerai  avec  plus  de  simplicité  de  la  façon  suivante  : La 
propagation  nerveuse  se  fait  toujours  suivant  une  direction  cen- 
trifuge clans  les  nerfs  moteurs,  et  suivant  une  direction  centripète 
dans  les  nerfs  sensitifs.  On  peut  dire  que  c’était  cette  différence 
dans  la  direction  des  courants  nerveux  qui  établissait  la  distinction 
la  plus  tranchée  entre  les  deux  espèces  de  nerfs,  et  si  je  ne  l’ai  pas 
signalée  au  moment  où  je  plaidais  la  cause  de  l’identité  physiolo- 
gique des  tubes,  c’est  parce  que  la  réfutation  de  l’objection  néces- 
sitait la  connaissance  des  expériences  de  Philippeaux  et  Vulpian,  et 
parce  que  je  ne  voulais  pas  séparer  l’examen  de  cette  loi  de  celui 
des  autres  principes  posés  par  Müller.  Il  est  bien  vrai  que  quand, 
après  avoir  coupé  un  nerf  moteur,  on  applique  l’électricité  succes- 
sivement à l’extrémité  libre  du  bout  périphérique  et  du  bout  cen- 
tral, on  ne  détermine  des  contractions  musculaires  que  dans  le 
premier  cas,  tandis  que  l’irritation  du  tronçon  central  semble  rester 
complètement  inerte  et  ne  donne  lieu  à aucune  manifestation  ner- 
veuse. Il  est  bien  vrai  aussi  que  l’électricité  ne  provoque  des  signes 
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de  douleur  que  lorsqu’elle  est  appliquée  sur  le  bout  central  d'un 
nerf  sensitif,  le  tronçon  périphérique  se  montrant  à son  tour  inerte 
dans  la  même  circonstance.  Mais  cela  ne  prouve  nullement  que  les 
nerfs  moteurs  ne  puissent  conduire  que  des  courants  centrifuges  ou 
transmettre  que  des  phénomènes  à marche  excentrique,  et  que  les 
nerfs  sensitifs  ne  se  prêtent  qu’à  des  courants  centripètes.  Car  si, 
après  avoir  obtenu  la  soudure  du  tronc  central  du  lingual  avec  le 
bout  périphérique  de  l’hypoglosse,  on  coupe  le  nerf  hermaphrodite 
très-haut,  de  façon  à avoir  la  plus  grande  longueur  possible  du 
lingual,  et  si  on  irrite  la  surface  de  section,  on  fait  naître  des  con- 
tractions dans  la  langue.  On  engendre,  par  conséquent,  un  courant 
centrifuge  qui,  pendant  un  certain  temps,  doit  se  propager  dans 
des  tubes  sensitifs.  Donc,  les  nerfs  de  la  sensibilité  sont  aussi  sus- 
ceptibles de  conduire  dans  le  sens  centrifuge.  Une  expérience  de 
Bert  vient  abonder  dans  le  même  sens,  d’une  façon  tout  à fait 
originale.  Après  avoir  dénudé  l’extrémité  terminale  de  la  queue 
d’un  rat,  il  l’a  fixée  dans  une  fente  pratiquée  sur  la  peau  du  dos 
de  cet  animal.  Quand  le  travail  de  la  greffe  fut  suffisamment  avancé, 
il  coupa  la  queue  près  de  son  insertion  normale  au  sacrum.  11  s’est 
trouvé  alors  que  ce  rat,  au  lieu  de  porter  cet  appendice  à l’extré- 
mité postérieure  de  son  corps,  le  présenta  désormais  sur  le  dos,  la 
pointe  adhérente  et  l’extrémité  basilaire  devenue  libre,  c’est-à-dire 
en  sens  inverse  de  sa  disposition  naturelle.  Dans  ces  conditions 
nouvelles,  l’animal  sentait  parfaitement  lorsqu’on  pinçait  le  bout 
de  la  queue,  et  il  se  retournait  pour  mordre  la  pince  employée  à 
cet  effet.  Or,  pour  parvenir  au  cerveau,  l’impression  était  obligée 
de  parcourir  des  tubes  sensitifs  renversés,  et  le  courant  se  trou- 
vait être  centrifuge  par  rapport  à leur  direction  naturelle.  On  peut 
même  dire  que,  quand  on  excite  un  nerf,  l’ébranlement  qu’on  y fait 
naitre  se  propage,  comme  une  onde  sonore,  à la  fois  dans  les  deux 
sens.  En  effet,  quand  sur  un  animal  chez  lequel  on  a respecté  la 
continuité  du  nerf  hermaphrodite  créé,  on  pince  la  portion  lin- 
guale, on  provoque  a la  fois  une  douleur  et  des  mouvements,  c’est- 
à-dire  qu  à partir  du  point  Louché  il  se  fait  un  courant  ascen- 
dant qui  gagne  le  cerveau,  et  un  courant  descendant  qui  aboutit 
aux  muscles  de  la  langue.  En  réalité,  tous  les  nerfs  peuvent  con- 
duire indifféremment  dans  les  deux  sens,  mais  dans  l’état  normal, 
en  raison  même  de  leurs  connexions  périphériques  et  centrales,  ils 
ne  le  font  d une  manière  efficace,  les  uns,  les  moteurs,  que  dans  le 
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scqs  centrifuge,  parce  que  l’agent  provocateur  se  trouve  pour  eux 
dans  un  centre  moteur  de  l’axe  cérébro-spinal,  tandis  que  l’organe 
exécutant  l’acte  provoqué  est  un  muscle  qui  siège  à la  périphérie; 
les  autres,  les  sensitifs,  que  dans  le  sens  centripète,  parce  que’ 
poui  eux,  1 agent  provocateur,  celui  qui  produit  l'impression,  se 
trouve  à la  périphérie,  tandis  que  l’organe  qui  exécute  l’acte  final, 
cest-à-dire  la  transformation  de  l’impression  en  sensation,  est  dans 
1 encéphale.  Pour  avoir  le  droit  d’élre  conservée,  la  première  loi  de 
Müller  doit  donc  être  formulée  ainsi  : Bans  les  nerfs,  il  n’y  a que 
les  courants  qui  se  dirigent  vers  des  muscles  qui  peuvent  pro- 
rfuv  e des  mouvements , et  il  n’y  a que  les  courants  qui  se  dirigent 
vois  des  centres  sensitifs  qui  peuvent  produire  des  phénomènes  de 
sensibilité. 

Quelques-unes  des  lois  de  Millier,  dont  il  est  inutile  de  reproduire 
les  formules,  qui  ne  brillent  pas  toujours  par  leur  limpidité,  tendent 
à prouver  un  seul  et  même  fait  applicable  à la  fois  aux  nerfs  sensi- 
tifs et  moteurs  : c’est  Y indépendance  physiologique  des  tubes  ner- 
veux. Les  unes  nous  la  montrent  existant  entre  les  tubes  réunis  en 
faisceau  pour  former  un  seul  cordon  nerveux.  Les  autres  nous  la 
font  voir  persistant,  malgré  les  connexions  intimes  que  font  naître 
les  anastomoses  isolées  et  celles  plus  compliquées  des  plexus.  Ce 
ftiit  est  assez  bien  établi,  et  quand  un  tube  quelconque  est  en  acti- 
vité, ii  semble  être  incapable  d’entraîner  les  tubes  voisins  dans  le 
même  état  dynamique.  En  effet,  pour  les  nerfs  qui  se  rendent  aux 
muscles,  il  est  facile  d’en  acquérir  la  preuve.  Quand  sur  un  lapin, 
après  avoir  découvert  le  nerf  sciatique  immédiatement  à sa  sortie 
du  bassin,  on  irrite  avec  une  aiguille  diverses  portions  qui  ne  se 
détachent  que  plus  bas  sous  forme  de  branches,  on  ne  fait  con- 
tracter que  les  muscles  auxquels  se  rendent  ces  branches.  Les  mus- 
cles qui  ne  reçoivent  pas  de  la  portion  irritée,  restent  en  repos. 
D’autre  part,  chez  la  grenouille,  tout  le  membre  postérieur  est  animé 
par  des  filets  émanant  d’un  même  plexus,  à la  formation  duquel 
concourent  trois  nerfë  rachidiens.  Si  l’on  irrite  les  racines  motrices 
de  l’un  de  ces  trois  nerfs,  on  remarque  qu’on  ne  fait  contracter 
qu’un  certain  groupe  de  muscles.  Si  l’on  irrite  celles  du  second 
nerf,  on  ne  fait  agir  qu’un  second  groupe  de  muscles.  Si  l’on  irrite 
celles  du  troisième  nerf,  on  ne  fait  contracter  que  le  dernier  groupe 
de  muscles.  Et  cependant  ces  (rois  nerfs  se  fusionnent  presque  en- 
semble pour  former  le  plexus.  Or,  si  par  le  fait  de  ces  anastomoses 
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répétées  et  intimes  ils  perdaient  leur  indépendance,  s’ils  pouvaient 
se  communiquer  mutuellement  leur  état,  tous  les  muscles  du  membre 
postérieur  devraient  entrer  en  contraction  sous  l’influence  de  l’irri- 
tation d’un  seul  des  trois  nerfs.  C’est  ce  qui  n’a  pas  lieu.  Du  reste, 
l’indépendance  des  fibres  motrices  est  démontrée  par  l’observation 
journalière;  car  l’anatomie  nous  montre  souvent  un  même  nerf  se 
rendant  à des  muscles  antagonistes,  et  il  est  évident  qup  ces  muscles 
ne  peuvent  pas  se  contracter  en  même  temps.  Les  auteurs  citent 
un  grand  nombre  d’exemples  de  ce  fait  anatomique.  Nous  nous 
contenterons  d’en  rappeler  quelques-uns.  Le  nerf  facial  fournit  à 
la  fois  aux  constricteurs  et  aux  dilatateurs  des  orifices  nasal  et 
buccal,  le  moteur  oculaire  commun  au  droit  supérieur  et  au  droit 
inférieur;  le  récurrent  à l’aryténoïdien  qui  est  constricteur  de  la 
glotte,  et  au  crico-aryténoïdicn  postérieur  qui  est  dilatateur;  le 
crural  au  triceps  extenseur  de  la  jambe  et  au  couturier  qui  fléchit 
la  jambe.  L’indépendance  des  tubes  moteurs  est  encore  bien  plus 
évidente  lorsqu’on  considère  un  seul  muscle.  Ne  voyons-nous  pas, 
en  effet,  certaines  parties  d’un  même  muscle  se  contracter  isolé- 
ment? C’est  ce  qui  arrive,  par  exemple,  pour  les  diverses  portions 
des  fléchisseurs  communs  et  de  l’extenseur  commun  des  doigts. 
Cest  ce  qui  arrive  aussi  pour  le  moyen  fessier,  qui  produit  des 
effets  différents  selon  qu’il  contracte  sa  partie  antérieure  ou  sa 
partie  postérieure.  A côté  de  ces  faits  favorables  à l’indépendance 
des  tubes  moteurs,  1 étude  de  l’organisation  des  mouvements  nous 
en  montre  d’autres  qui  semblent  la  mettre  en  défaut.  Il  est  des 
mouvements  qui  sont  enchaînés  entre  eux  d’une  façon  involontaire 
et  qui  semblent  indiquer  que  parfois  les  tubes  moteurs  voisins 
peuvent  s entraîner  mutuellement  dans  un  même  état  dynamique. 
Le  sphincter,  le  releveur  de  1 anus,  le  transverse,  le  bulbo-caverneux, 

1 ischio-caverneux,  en  un  mot,  presque  tous  les  muscles  du  périnée 
se  contractent  en  même  temps,  quand  même  nous  avons  la  volonté 
de  n’en  faire  agir  qu’un  seul.  11  nous  est  impossible  d’élever  l’aile 
du  nez  sans  froncer  en  même  temps  le  sourcil.  Nous  ne  pouvons 
pas  tourner  l’œil  en  dedans  par  l’action  du  muscle  droit  interne 
sans  que  l’iris  se  contracte  en  même  temps.  Il  en  est  de  même  aussi 
quand  nous  portons  l’œil  en  dedans  et  en  haut  par  l’action  du  petit 
oblique.  Or,  cest  le  même  nerf  qui  fournit  à ces  deux  muscles  et 
aux  fibres  circulaires  de  l iris.  Mais  remarquez  que  ces  mouvements 
associés  ne  plaident  en  rien  contre  l'indépendance  des  tubes  mo- 
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tun.s.  L association  ncst  pas  le  résultat  de  la  transmission  du 
courant  d un  tube  dans  1 autre.  Elle  est  due  à ce  que  le  centre  ner- 
veux ébranle  à la  fois  tous  ces  tubes  et  cela  suivant  un  ordre 
préétabli.  La  cause  de  1 association  est  dans  l’encéphale  et  non  dans 
les  neils  qui  en  émanent.  On  peut,  dans  ces  cas,  comparer  avec  jus- 
tesse les  nerfs  aux  touches  d’un  clavecin.  L’artiste  produit  à sa 
volonté  des  sons  qui  s’associent  entre  eux  pour  former  un  tout 
harmonieux.  Dans  1 association  des  mouvements,  c’est  le  cerveau 
qui  est  1 artiste,  il  met  en  jeu  certains  nerfs  et  harmonise  ainsi  en- 
semble plusieurs  mouvements  partiels. 

Pour  les  tubes  qui  se  rendent  à des  parties  sensibles,  la  démons- 
tration ne  peut  plus  être  obtenue  d’une  façon  aussi  directe,  parce 
que  les  animaux  sont  incapables  d’indiquer  les  confins  géogra- 
phiques des  sensations  qu’ils  éprouvent.  Mais  la  pathologie  nous  la 
fournit  en  nous  faisant  voir  que  dans  les  cas  de  paralysie  partielle, 
les  filets  émanés  d’un  tronc  commun  ou  qui  s’anastomosent  entre 
eux,  ne  peuvent  généralement  pas  se  suppléer.  Vous  vous  demandez 
sans  doute  dans  quel  but,  alors,  la  nature  a créé  des  anastomoses 
nerveuses?  C’est  évidemment  pour  que  chaque  partie  de  notre  corps 
reçoive  son  innervation  de  deux  ou  de  plusieurs  sources.  Si  l’une 
vient  à manquer,  il  n’en  résulte  jamais  qu’une  anesthésie  incom- 
plète. Dans  ces  conditions,  la  finesse  de  la  sensibilité  peut  seule 
souffrir  de  la  suppression  de  l’un  des  filets.  Les  deux  branches  d'un 
compas  ont  seulement  besoin  d’être  plus  écartées  pour  donner  la 
double  sensation.  Il  est  cependant  une  preuve  plus  directe  de  l’in- 
dépendance des  tubes  que  l'on  peut  prendre  sur  l’homme  lui-même. 
Quand  on  irrite  un  nerf  sensitif  soit  par  pression  à travers  les  tégu- 
ments, soit  directement  dans  les  opérations,  les  effets  de  cette  irri- 
tation ne  se  manifestent  jamais  dans  les  régions  animées  par  des 
filets  qui  émanent  du  tronc  au-dessus  du  point  touché.  L’ébranle- 
ment, qui  cependant  doit  suivre  une  marche  ascendante,  n’inlluence 
en  rien  les  tubes  qui,  chemin  faisant,  viennent  s’ajouter  au  tronc 
commun.  Il  est  ici  encore  une  objection  qu’on  peut  adresser  au 
principe  de  l’indépendance  et  qui  est  le  pendant  de  celle  fournie 
par  les  mouvements  associés.  Le  chatouillement  pratiqué  sur  une 
région  très-limitée  du  corps  donne  lieu  à des  sensations  subjectives 
qui  tendent  ù se  propager  de  plus  en  plus  et  finissent  par  envahir 
la  presque  totalité  des  téguments.  Mais  la  cause  de  celte  généralisa- 
tion se  trouve  aussi  évidemment  dans  les  centres  nerveux.  Les 
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vibrations  engendrées  incessamment  par  l’acte  du  chatouillement 
s’ajoutent  et  acquièrent  une  telle  force  d’expansion,  quelles  gagnent 
bientôt  toutes  les  cellules  des  centres  sensitifs  et  qu’elles  vont 
môme  peut-être,  par  un  mouvement  rétrograde,  faire  osciller  les 
molécules  de  tous  les  nerfs  sensitifs.  En  présence  de  celte  indépen- 
dance , il  est  difficile  d’admettre  la  constitution  anatomique  in- 
diquée par  Roudanowsky,  qui  suppose  que  les  fibres-axes  voisines 
sont  réunies  entre  elles  par  un  grand  nombre  de  filaments  transver- 
saux. 11  est  bien  plus  probable  que  l’isolement  physiologique  cor- 
respond à un  isolement  anatomique  aussi  complet.  C’est  grâce,  sans 
doute,  à la  gaine  de  Schwann  et  à son  manchon  de  substance  mé- 
dullaire que  chaque  fibre-axe  ne  peut  pas  faire  naître  dans  ses 
congénères  voisines  un  phénomène  analogue  à celui  des  courants 
induits.  11  est  cependant  une  expérience  qui  semble  indiquer  la 
possibilité  de  ces  courants.  Quand  on  prépare  des  pattes  de  gre- 
nouilles de  façon  à laisser  libre  et  dégagé  le  tronçon  supérieur  du 
nerf  sciatique,  et  qu'on  dispose  ces  pattes  entre  elles  de  façon 
que  le  nerf  de  l’une  repose  sur  la  masse  musculaire  de  l’autre,  on 
peut  faire  naître  des  contractions  dans  toutes  les  pattes  en  irritant 
exclusivement  le  nerf  du  premier  anneau  de  cette  chaîne.  Mais  en 
réalité  il  se  produit,  au  point  de  contact  de  chaque  nerf  avec  la 
masse  musculaire  de  la  patte  voisine,  des  phénomènes  chimiques 
qui  créent  pour  chacun  d’eux  une  cause  d’irritation  tout  à fait 
directe.  Chaque  nerf  se  trouve  directement  provoqué,  et  ce  n’est  pas 
le  courant  de  l’un  qui  en  fait  naître  un  dans  l'autre. 

Un  troisième  fait  qui  ressort  encore  des  théorèmes  de  Millier  et 

qui  est  tout  aussi  acceptable  que  le  précédent,  c’est  que  le  moi 
/■ 

rapporte  toujours  les  impressions  développées  sur  le  trajet  des 
cordons  sensitifs , aux  régions  périphériques  dans  lesquelles  se 
distribuent  les  tubes  réunis  en  faisceau  dans  ce  cordon.  Les  ex- 
périences qui  démontrent  la  réalité  de  cette  proposition  sont  faciles 
à faire.  Vous  pouvez  les  pratiquer  sur  vous-même.  — Comprimez 
.fortement  le  nerf  cubital  à son  passage  entre  l’épitrochlée  et  l’olé- 
crane, et  vous  éprouverez  un  picotement  douloureux  à la  partie 
interne  de  la  paume  et  du  dos  de  la  main,  ainsi  que  dans  les 
doigts  auriculaire  et  annulaire,  par  conséquent,  dans  tous  les  points 
où  se  rendent  les  filets  de  terminaison  du  nef  cubital.  — Frottez 
avec  force  le  pouce  contre  la  face  interne  du  bras  dans  les  points 
où  se  trouvent  les  nerfs  radial  et  médian,  et  vous  aurez  des  sensa- 
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lions  analogues  dans  les  parties  auxquelles  se  rendent  ces  nerfs  Le 
pl  enomene  connu  vulgairement  sous  le  nom  de  jambe  endormie 
est  encore  une  expérience  du  môme  genre.  Des  fourmillements 
apparaissent  dans  presque  tout  le  membre  abdominal,  parce  que  le 
sciatique,  comprimé  contre  le  bord  d’un  siège,  se  répand  dans 
presque  toutes  les  parties  de  ce  membre.  Dans  ^es  diverses  dr- 
constances,  on  peut  parfaitement  s’expliquer  ce  résultat  sans  avoir 
2 dG  reC0Urir  a 1 intervention  d’une  illusion  psychique.  Quand 
on  comprime  un  nerf  sur  un  point  quelconque  cle  son  trajet,  on 
uiite  tous  les  tubes  qui,  plus  bas,  sont  éparpillés  dans  les  téguments 

mais  qui,  a ce  niveau,  se  trouvent  réunis  en  un  seul  faisceau  flou’ 
seulement  on  ébranle  alors  tous  les  conducteurs  qui  représentent 
ces  régions  tégumentaires  ; non-seulement  chacun  d’eux  vient  ébran- 
ler les  points  correspondants  du  centre  sensitif,  exactement  comme 
si  e branlement  était  parti  de  la  terminaison  et  non  de  la  continuité 
des  tubes  nerveux  ; non-seulement,  à ce  compte,  on  pourrait  déjà 
comprendre  1 effet  produit  tout  aussi  bien  que  les  sensations  subjec- 
tives qui  prennent  naissance  dans  la  couche  optique  enflammée  : 

1 éréthisme  artificiel  prendrait  son  point  de  départ  dans  le  cordon 
nerveux  au  lieu  de  naître  d’emblée  dans  le  centre  nerveux;  mais  il 

Y a plus'  Je  crois  cIue  daus  ces  expériences,  en  particulier,  tout  se 
passe  absolument  comme  dans  l’état  normal,  comme  si  la  cause 
excitante  avait  été  appliquée  sur  l’extrémité  terminale.;  car  il  est 
probable  que  1 ébranlement  moléculaire  provoqué  au  point  com- 
primé s irradie  dans  tous  les  sens  autour  de  ce  foyer  initial  de 
môme  que  les  vibrations  d’une  corde  s’étendent  au-dessus  et’ au- 
dessous  du  point  touché  par  l'archet.  Cet  ébranlement  se  propage 
simultanément  non-seulement  vers  le  cerveau,  mais  encore  vers  la 
périphérie.  Il  s établit  ainsi  une  série  d’oscillations  auxquelles 
prennent  part  non-seulement  le  cordon  et  le  centre,  mais  encore  la 
substance  grise  périphérique;  et  dans  ce  mouvement  de  va-et-vient 
qui  s établit  de  la  terminaison  du  nerf  à son  origine,  la  marche 
habituelle  des  impressions  se  trouve  exactement  reproduite.  Le  moi 
sent  le  point  cutané,  parce  que  le  corpuscule  qui  l’innerve  vibre 
absolument  comme  s’il  avait  été  directement  touché. 

La  même  illusion  se  manifeste  dans  d’autres  circonstances  où 
I explication  qui  précède  ne  saurait  être  appliquée,  parce  que  les 
extrémités  périphériques  des  nerfs  sont  complètement  absentes.  Les 
personnes  étrangères  à la  médecine  savent  elles-mêmes  que  les  am- 
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putés  éprouvent  les  mêmes  sensations  que  s’ils  avaient  encore  le 
membre  dont  on  les  a privés.  A la  suite  d’une  amputation  de 
jambe,  l’opéré  ressent  des  fourmillements  dans  la  plante  du  pied  et 
les  orteils  qu’il  n’a  plus,  chaque  fois  qu’on  comprime  le  moignon. 
L’illusion  est  surtout  très-manifeste  quand  le  moignon  vient  à s'en- 
flammer pour  une  cause  ou  une  autre.  Evidemment  ici  on  ne  peut 
pas  dire  que  les  choses  se  passent  comme  à l’état  normal,  et  que  les 
corpuscules  terminaux  vibrent,  par  voie  de  retour,  à l’unisson  avec 
le  cordon  et  le  centre.  Les  conducteurs,  représentants  de  différents 
points  cutanés  , sont  seuls  mis  en  cause  dans  une  partie  même 
restreinte  de  leur  trajet.  Chacun  d’eux  ébranle  consécutivement  le 
point  de  substance  centrale  que  la  nature  lui  a assigné  pour  tou- 
jours, et  cela  suffit  pour  donner  la  notion  d’un  emplacement  qui  est 
fictif.  Dans  ces  conditions,  l’illusion  ne  peut  être  évidemment  que 
la  .conséquence  d’une  organisation  préétablie  et  surtout  d’une  édu- 
cation acquise.  Il  est  certain  d’abord  que,  quand  des  fils  à peu  près 
parallèles  entre  eux  sont  étendus  entre  deux  plans,  les  points  d’in- 
sertion se  trouvent  entre  eux,  aux  deux  extrémités,  dans  une  relation 
déterminée.  De  même  dans  le  système  nerveux,  les  points  centraux 
d’aboutissement  des  nerfs  sont  entre  eux  dans  les  mêmes  rapports 
que  les  points  périphériques.  Seulement,  comme  ils  sont  concentrés 
dans  l’axe  cérébro-spinal,  tandis  qu’ils  sont  éparpillés  dans  le  sys- 
tème tégumentaire , il  en  résulte  que  le  centre  sensitif  afférent  est, 
pour  ainsi  dire,  la  reproduction  très-réduite  de  la  région  cutanée. 
Par  conséquent,  lorsque  ces  points  centraux  vibrent,  ils  donnent  la 
représentation  en  action,  mais  condensée,  de  ce  qui  pourrait  se 
passer  à la  périphérie.  En  outre,  depuis  longtemps  avant  l’amputa- 
tion, chacun  de  ces  points  n’agissait  que  lorsque  son  homologue 
cutané  entrait  lui-même  en  action,  et,  par  habitude,  le  moi  doit  rap- 
porter la  sensation  qu’il  éprouve  à son  origine  habituelle.  11  en  est 
des  sensations  acquises  comme  des  idées  acquises.  La  cellule  intel- 
lectuelle, lorsqu’elle  vibre  soit  spontanément,  soit  sous  l’influence 
d nue  irritation  anormale,  reproduit  l’idée  qui  est  devenue  son  lot; 
de  même  la  cellule  sensitive,  lorsqu’elle  vibre,  reproduit  le  travail 
auquel  l’exercice  antérieur  l’a  habituée.  L’éducation,  l’attribution 
consacrée  par  1 usage,  jouent  donc  le  principal  rôle.  Voilà  pourquoi 
1 illusion  est  moins  complète  que  dans  le  cas  où  on  comprime  le 
nerf  cubital  chez  un  individu  sain.  C’est  tellement  vrai,  que  chez  la 
plupart  des  opérés  le  phénomène  finit  par  ne  plus  exister,  tout 
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justement  parce  qu’au  bout  (l’un  certain  temps  une  nouvelle  éduca- 
tion crée  au  centre  une  nouvelle  habitude  plus  en  rapport  avec  la 
léahte  L importance  du  centre  dans  ce  genre  d’appréciation  est 
démontrée  aussi  par  un  autre  fait  que  la  chirurgie  moderne  a mis 
au  jour.  Dans  les  opérations  autoplastiques  on  transporte  des  lam- 
leaux  de  peau  dans  des  points  qu’ils  n’occupent  pas  normalement- 
on  change  par  conséquent  la  situation  des  extrémités  périphériques 
es  nerfs.  Dans  la  rhinoplastie,  par  exemple,  on  retourne  un  lam- 
ieau  triangulaire  de  la  peau  du  front  dont  le  sommet  correspond  à 
la  racine  du  nez  et  on  l’accole  au  moignon  de  cet  organe.  Eh  bien, 
tant  que  ce  petit  pont  contourné  n’est  pas  coupé,  tant  que  le  nerf 
qui  se  répand  dans  le  lambeau  continue  à se  rendre  à la  portion 
de  1 encéphale  affectée  à l’innervation  du  front,  le  moi  rapporte  les 
attouchements  du  triangle  cutané  à la  région  frontale,  malgré  sa 
nouvelle  situation  qui  est  nasale.  Mais  lorsque  le  chirurgien,  jugeant 
sa  greffe  suffisamment  consolidée,  a tranché  ce  pont,  et  lorsque  le 
nerf  sectionné  s’est  soudé  avec  le  bout  central  d’un  nerf  qui  se  rend 
a la  portion  de  l’encéphale  correspondant  normalement  à la  région 
nasale,  dès  lors  l’opéré  attribue  les  sensations  du  lambeau  à cette 
région. 

On  ne  peut  pas  dire  toutefois  d’une  manière  absolue  que  les  nerfs 
sont  insensibles  pour  leur  propre  tissu  et  qu'ils  ne  peuvent  pas 
fournir  la  notion  de  l’emplacement  de  leurs  différents  points  ; car 
quand  on  presse  le  nerf  cubital  au  coude,  on  éprouve,  en  même 
temps  que  les  fourmillements  de  la  main , une  sensation  parfaite- 
ment distincte,  souvent  douloureuse,  à l’endroit  même  comprimé. 
On  a d’abord  été  tenté  de  rapporter  cette  sensation  locale  à la  por- 
tion correspondante  des  téguments.  Mais  l’apparition  d’une  douleur 
offrant  les  mêmes  conditions  de  siège  dans  certains  cas  patholo- 
giques, ne  permet  pas  de  douter  qu’elle  appartienne  au  cordon  lui- 
même.  L’existence  des  nervi  nervorum  nous  fournit  peut-être  une 
explication  suffisante  de  ce  phénomène,  et  dès  lors  l’énoncé  du 
troisième  fait  peut  être  maintenu  dans  toute  sa  rigueur. 

Messieurs,  par  les  développements  qui  précèdent,  nous  sommes 
arrivés  à établir  : que  les  cordons  nerveux  ne  font  que  transmettre 
des  manifestations  de  l’innervation,  sans  prendre  une  part  active  à 
leur  création  ; qu’ils  sont  capables  par  eux-mêmes  de  conduire  ainsi 
tous  les  phénomènes  nerveux,  quelle  qu’en  soit  la  nature,  et  que 
si  dans  l’économie  organisée  ils  n’ont  pas  tous  la  même  attribution, 
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s'il  existe  réellement  des  nerfs  méritant  les  désignations  de  sensitifs 
et  de  moteurs,  cela  tient  non  pas  à une  différence  de  constitution, 
mais  à ce  qu'un  tube  ne  peut  conduire  que  des  phénomènes  de 
sensibilité  lorsqu’il  est  étendu  entre  un  centre  sensitif  et  de  la 
substance  grise  périphérique  adaptée  à la  préhension  des  impres- 
sions, et  ne  peut  transmettre  que  des  impulsions  motrices  lorsqu’ils 
réunissent  un  centre  moteur  à un  muscle.  Nous  savons  encore  que 
chaque  conducteur  élémentaire  reste  tout  à fait  indépendant  de 
ceux  qui  se  trouvent  associés  avec  lui,  soit  dans  un  nerf  ou  dans 
un  plexus.  Nous  savons  enfin  que  l’acte  de  conductibilité  exécuté 
par  les  nerfs  est  tellement  secondaire,  qu’il  s’efface  même  devant 
les  opérations  initiales  et  terminales  de  la  substance  grise,  et  que 
les  cordons  nerveux  ne  sont  que  les  représentants  des  régions  qui 
relèvent  de  cette  substance,  puisque,  à la  suite  d’une  irritation 
appliquée  sur  leur  continuité,  le  moi  sent  les  surfaces  représentées 
et  non  les  conducteurs.  — Nous  allons  maintenant  pousser  l’analyse 
plus  loin  encore,  et  chercher  en  quoi  consiste  et  comment  s’opère 
cette  transmission.  Les  nerfs  se  laissent-ils  simplement  parcourir 
par  un  fluide  engendré  par  la  substance  grise,  à la  manière  de 
tubes  qui  livrent  passage  à de  la  vapeur  produite  par  une  chau- 
dière? Ce  fluide  est-il  sui  generis  et  de  nature  vitale?  ou  est-il 
simplement  une  manière  d’être  du  fluide  électrique  ? ou  bien 
encore  la  transmission  est-elle  le  résultat  d’une  série  de  mouve- 
ments moléculaires  commençant  à l'une  des  extrémités  et  se  pro- 
pageant à l’autre  de  proche  en  proche  ? Ce  sont  là  autant  de 
questions  qu’il  est  impossible  de  résoudre  d’une  manière  définitive, 
mais  sur  lesquelles  on  peut  déjà  jeter  quelques  éclaircissements  et 
recueillir  quelques  probabilités. 

L’idée  d’attribuer  les  phénomènes  nerveux  à des  actions  élec- 
triques a toujours  souri  à un  grand  nombre  de  médecins.  Elle  prit 
naissance  lorsque  Galvani  montra  qu’on  pouvait,  pour  ainsi  dire, 
ressusciter  des  mouvements  sur  le  cadavre,  en  faisant  arriver  un 
courant  électrique  dans  un  nerf.  Mais  on  s’aperçut  bientôt  qu’on 
obtenait  le  même  résultat  sans  l’intervention  de  l’électricité,  en 
irritant  le  nerf,  soit  mécaniquement,  soit  à l’aide  d’un  agent  chi- 
mique. Elle  ne  trouva  pas  non  plus  longtemps  une  base  suffisante 
dans  l’existence  des  poissons  électriques,  parce  qu’on  comprit  que 
les  nerfs  qui  se  rendent  à l’appareil  spécial  dont  ces  animaux  sont 
munis,  n’y  apportent  pas,  comme  dans  un  condensateur,  de  l’élec- 
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licite  créée  par  les  centres  nerveux  et  qu’ils  ne  font  que  com- 
mander a cet  appareil  de  fonctionner,  comme  les  nerfs  moteurs 
commandent  aux  muscles  de  se  contracter.  — La  production  appa- 
rente de  courants  induits  dans  l’expérience  des  pattes  de  grenouilles 
agencées  entre  elles,  comme  je  l’ai  déjà  indiqué  à propos  de  la 
question  de  l’indépendance  des  tubes  nerveux,  ne  vint  pas  apporter 
non  plus  un  argument  beaucoup  plus  solide,  puisqu’il  se  passe  au 
point  de  contact  de  chaque  nerf  avec  la  patte  voisine  des  phéno- 
mènes  chimiques  suffisants  pour  constituer  une  cause  directe  d’exci- 
tation. — Les  recherches  des  électropathes  sur  la  manière  dont  se 
conduisent  les  différentes  espèces  de  nerfs  quand  ils  sont  soumis, 
dans  les  conditions  les  plus  variées,  à l’action  des  machines  à 
courants,  soit  continus,  soit  intermittents,  ne  lui  sont  ni  plus  ni 
moins  favorables.  Elles  nous  apprennent  bien  que  si  le  courant 
continu  est  fort,  il  se  produit  une  contraction  tétanique  qui  per- 
siste pendant  toute  la  durée  du  courant;  et  que,  s'il  est  faible,  il 
h y a d effet  musculaire  qu  au  moment  où  on  applique  les  réo- 
P h 01  es  et  au  moment  où  on  les  enlève.  Mais  avec  les  irritants  méca- 


niques et  chimiques  aussi,  il  n’y  a de  contraction  tétanique  persis- 
tante qu’aulant  qu’ils  agissent  avec  une  grande  violence.  D’ailleurs 
pourquoi,  si  1 action  des  nerfs  était  de  nature  électrique,  la  con- 
traction se  produirait -elle  au  moment  où  on  enlève  le  courant 
faible,  c est-à-dire  au  moment  où  on  ne  fournit  plus  d’électricité 


au  cordon  nerveux?  Quant  au  courant  intermittent,  il  produit  bien 
des  contractions  tant  que  le  nerf  ne  se  trouve  pas  épuisé,  dit-on. 
Mais  si  l’électricité  peut  l’épuiser,  c’est  qu’elle  ne  fait  que  l’exciter 
à dépenser  ce  qu’il  produit  par  lui-môme  ou  ce  qu’il  a reçu  des 


centres  ; c’est  qu’elle  ne  peut  pas  lui  fournir  de  la  force  ; c’est  que, 
par  conséquent,  cette  force  propre  n’est  pas  de  nature  électrique. 
Les  études  de  Du  Boys-Raymond  sur  l’état  électrique  du  tissu  nerveux 
a l’état  cadavérique,  ont  apporté  un  instant  un  appui  plus  efficace 
a la  doctrine  des  éleclro-nervisles.  Les  nerfs  ont  des  qualités  élec- 
triques que  ne  possèdent  pas  les  conducteurs  ordinaires,  que  ne 
possède  pas,  par  exemple,  un  simple  fil  humide,  qualités  que  cet 
auteur  exprime  par  le  mot  : force  électro-  Ionique.  Quand  on 
applique  sur  deux  points  d’un  fil  humide  les  deux  pôles  d’une 
pile,  il  ne  se  produit  de  courant  que  dans  la  portion  comprise 
entre  ces  deux  points,  et  le  galvanomètre  placé  au-dessus  ou  au- 
dessous  de  celte  portion  n’accuse  absolument  rien.  Un  nerf  pris  à 
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l'état  frais  sur  un  animal  placé  dans  les  mêmes  conditions,  dévie, 
au  contraire,  l’aiguille  du  galvanomètre  en  deçà  comme  au  delà  du 
segment  compris  entre  les  deux  pôles  de  la  pile,  c’est-à-dire  que, 
tandis  que  le  ül  ne  devient  le  siège  que  du  courant  partiel  qu’on 
lui  fournit,  Je  nerf  présente  en  outre  d’autres  courants  surajoutés 
et  qui  prennent  naissance  en  lui-même.  Eu  présence  de  ce  résultat, 
il  était  naturel  de  penser  que  les  nerfs  renferment  toujours  en 
eux,  sous  forme  latente,  de  l’électricité  qui  devient  manifeste  lors- 
qu'on trouble  son  état  statique  à l’aide  d’un  courant  actif.  D’autres 
expériences  lui  ayant  fait  voir  que  l’électricité  que  possède  la  sur- 
face de  section  d’un  nerf  est  négative,  tandis  que  celle  de  la  sur- 
face naturelle  est  positive,  il  a été  conduit  à supposer  l’existence  de 
trois  zones  électriques  dans  chaque  molécule  d’un  cordon  nerveux 
en  repos,  une  centrale  positive  et  deux  polaires  négatives,  absolu- 
ment comme  pour  les  muscles  (voir  figure,  tome  I,  page  247). 
Tant  que  l’électrité  y resterait  disposée  ainsi,  le  nerf  n’accuserait 
rien  au  galvanomètre;  il  serait  alors  dans  l’état  statique  ou  de 
repos.  Mais  quand,  par  une  cause  ou  par  une  autre,  cet  équi- 
libre serait  troublé,  tout  le  fluide  positif  se  porterait  dans  une 
môme  moitié  de  la  molécule  et  tout  le  négatif  dans  l’autre  moitié. 
A ce  moment  1 électricité  passerait  à l’état  dynamique,  elle  se  mani- 
festerait au  galvanomètre.  A ce  moment,  le  nerf  aurait  acquis  le 
pouvoir  d’agir  sur  les  muscles.  De  là  à l’assimilation  complète  des 
phénomènes  nerveux  aux  phénomènes  électriques,  il  n’y  avait 
qu’un  pas.  On  pouvait  considérer  l’action  centrale  de  l’axe  cérébro- 
spinal  comme  ayant  pour  résultat  immédiat  de  troubler  l’état 
statique  de  l’électricité  de  l’origine  des  nerfs.  La  transformation  en 
électricité  dynamique  se  ferait  ensuite  de  proche  en  proche  jusqu’à 
I extrémité  périphérique  du  nerf.  Celle-ci  viendrait  à son  tour  modifier 
l’état  électrique  latent  des  muscles,  qui  traduiraient  cette  nouvelle 
situation  par  une  contraction.  De  même  l’impression  sensitive 
viendrait  changer  la  polarité  des  molécules  terminales  des  nerfs 
sensitifs.  La  modification  électrique  gagnerait  de  molécule  en  mo- 
lécule jusqu’au  centre  sensitif.  Dans  ces  deux  circonstances,  le  cer- 
veau et  l’impression  ne  feraient  que  ce  que  fait  l’électricité  appli- 
quée artificiellement,  ce  que  font  aussi  les  irritants  mécaniques  et 
chimiques,  c’est-à-dire  déplacer  l’électricité  lalcnle,  la  rendre 
pour  ainsi  dire,  vivante;  et  la  conductibilité  consisterait  dans  une 
propagation  centrifuge  ou  centripète  de  modifications  électriques 
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Mais  Du  Boys-Raymoncl,  qui  venait  de  découvrir  les  faits  expéri- 
mentaux qui  précèdent,  lui  qui  avait  fourni  ainsi  aux  électro-ner- 
vistes  les  arguments  les  plus  puissants  en  apparence,  a cependant 
i énoncé  lui-même  à 1 assimilation  de  la  force  nerveuse  au  fluide 
électrique.  Il  a compris  que  ces  résultats  étaient  liés  aux  phéno- 
mènes chimiques  de  nutrition  ou  d’altération  du  tissu  nerveux,  et 
qu  ils  n étaient  tout  au  plus  que  la  conséquence  et  non  la  cause  de  leur 
fonctionnement.  La  chose  est  d’autant  plus  probable  que  les  mus- 
cles et  plusieurs  autres  tissus  se  conduisent  d’une  manière  identique 
dans  les  mêmes  conditions  expérimentales.  On  ne  peut  donc  pas 
voir  là  une  propriété  physiologique  spéciale,  une  manière  d’être  et 
d'agir  appartenant  exclusivement  aux  nerfs.  Malgré  le  sage  aveu 
de  Du  Boys-Raymond,  cette  année  encore,  M.  Ganot  a été  bien  au 
delà  de  l’hypothèse  que  semblaient  autoriser  au  premier  abord  les 
expériences  du  physiologiste  allemand,  et  il  s’est  montré,  pour  ainsi 
dire,  plus  royaliste  que  le  roi.  Il  n’attribue  même  plus  l’action  des 
nerfs  à un  changement  dans  leur  électricité  statique.  Il  n’en  fait 
plus  que  les  humbles  conducteurs  d’une  force  électrique  qui  s’en- 
gendre dune  manière  tout  à fait  physique  en  dehors  du  système 
nerveux  lui-même.  Celui-ci,  malgré  la  haute  élévation  de  ses  fonc- 
tions, malgré  sa  grande  puissance  dans  le  jeu  de  l’organisme,  n’est 
plus  que  le  support  dune  force  d’emprunt  qui  semble  lui  donner 
le  pouvoir  dagir,  et  cette  force  est  purement  et  simplement  d’ori- 
gine thermo-électrique.  Elle  dérive  uniquement  de  la  différence  qui 
existe  entre  la  température  froide  de  la  surface  externe  du  corps  et 
celle  plus  chaude  de  l’intimité  des  tissus.  Cette  différence  donne 
lieu,  en  vertu  des  lois  physiques,  à des  courants  thermo-électriques 
qui  s engagent  dans  les  extrémités  nerveuses  sensitives,  qui  sont  là 
libres  de  tout  moyen  d isolement.  Ils  arrivent  aux  centres  nerveux 
qui,  à 1 instar  des  commutateurs,  peuvent  les  diviser,  les  réunir  et 
les  réexpédier  à la  surface  par  les  nerfs  moteurs.  11  retrouve  même 
dans  cette  disposition  la  reproduction  exacte  de  celle  des  télé- 
graphes. De  même  qu’entre  la  station  d’arrivée  et  la  station  de 
départ  il  n’y  a pas  d’autre  voie  de  retour  que  la  terre,  de  même 
entre  la  terminaison  nerveuse  motrice,  qu’il  dit  être  dépouillée  à 
dessein  de  sa  gaine  isolante,  et  le  tégument,  il  n’y  a que  la  voie 
diffuse  des  tissus  interposés. 

Quelque  séduisantes  que  puissent  paraître  ces  vues  de  l’esprit,  je 
ne  crois  pas  que  le  travail  de  conductibilité  des  nerfs  consiste  ni 
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daus  une  modification  de  l’état  électrique  latent  qu  ils  peuvent  pré- 
senter à litre  de  tissu  organisé,  ni  dans  la  transmission  d’un  fluide 
identique  au  fluide  électrique  créé  par  les  centres  nerveux,  ni,  à 
plus  forte  raison,  dans  l’accaparement  et  la  distribution  d’une  élec- 
tricité qui  serait  engendrée  aveuglément  par  les  conditions  thermo- 
métriques  intérieures  et  extérieures.  Si  les  nerfs  donnent  des  signes 
d’électrisation  dans  certaines  conditions,  ce  n’est  là  qu’un  épiphé- 
nomène qui  tient  à ce  que  les  cordons  nerveux  ne  peuvent,  pas 
plus  que  les  autres  organes,  agir  sans  s’user  et  sans  donner  lieu  à 
des  mutations  chimiques  qui  dégagent,  comme  toujours,  plus  ou 
moins  d’électricité.  Mais  ce  n’est  pas  cette  électricité  qui  fait  la 
force  des  nerfs,  ce  n’est  pas  elle  qui  fait  qu’ils  déterminent  une 
•contraction  musculaire  ou  qu'ils  provoquent  une  sensation.  Pour 
émettre  cette  déclaration,  je  ne  m’appuie  pas  sur  l’expérience  de 
Longet  qui  nous  montre  que  le  galvanomètre  appliqué  sur  un  nerf 
dénudé  n’accuse  aucun  courant  lorsqu’on  force  le  membre  à 
exécuter  des  mouvements  énergiques,  c’est-à-dire  au  moment  où 
il  doit  être  parcouru  par  son  courant  fonctionnel  porté  à un  haut 
degré  d’intensité  ; car  on  peut  objecter  à cette  expérience  les  pré- 
cautions d’isolement  dont  la  nature  a entouré  les  fibres-axes.  Mais 
je  m’appuie  surtout  sur  ce  que  les  lois  de  la  conductibilité  nerveuse 
ne  sont  pas  du  tout  les  mêmes  que  celles  de  la  conductibilité  élec- 
trique. En  effet,  non-seulement  le  tissu  des  nerfs  est  un  très-mau- 
vais conducteur  du  fluide  électrique,  mais,  tandis  que  ce  dernier 
continue  à passer  quand  même  on  a sectionné  à sa  partie  moyenne 
le  nerf  qu’on  lui  fait  traverser,  pourvu  qu’on  maintienne  les  deux 
surfaces  de  section  en  contact,  la  force  nerveuse,  elle,  ne  franchit 
pas  la  solution  de  continuité  dans  les  mêmes  conditions.  Une  liga- 
ture placée  sur  un  nerf  suffit  pour  supprimer  la  transmission  ner- 
veuse, tandis  qu’elle  n’arrête  pas  le  courant  électrique.  Enfin,  tandis 
que  l’électricité  a une  vitesse  de  plus  de  500,000  kilomètres  par 
seconde,  les  phénomènes  nerveux  n’accusent  qu’une  vitesse  de 
32  mètres  par  seconde.  En  dehors  de  ces  considérations,  il  me 
serait  assez  difficile  de  comprendre  comment  la  simple  titillation 
d’un  point  d’un  nerf  à l’aide  d’un  scalpel  suffirait  pour  provoquer 
un  courant  électrique  assez  puissant  pour  engendrer  un  mouve- 
ment souvent  très-éhergique. 

D une  manière  générale,  je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  expliquer 
le  fonctionnement  des  nerfs  par  un  courant  quelconque,  par  un 
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fluide  impondérable  qui  les  parcourrait  comme  un  gaz  ou  une 
vapeur.  S il  en  était  ainsi,  ils  ne  pourraient  pas  être  mis  en  jeu  in- 
différemment par  toute  espèce  d’excitants.  Ils  ne  pourraient  pas 
non  plus  probablement  recouvrer  leur  activité  spéciale  en  se  rép- 
udiant tout  en  restant  isolés.  Ce  fait  qu’ils  peuvent  provoquer  des 
manifestations  nerveuses  sous  l’influence  d’agents  aussi  différents 
que  le  sont  un  choc,  une  pression,  une  section,  l’électricité,  une 
substance  chimique,  acide  ou  alcaline;  ce  fait  aussi  qu’ils  sont  tous 
capables  de  transmettre  des  actes  sensitifs  aussi  bien  que  des  actes 
moteurs,  tendent  à faire  penser  qu'ils  ont  seulement  besoin  d’étre 
ébranlés  d’une  manière  quelconque  et  qu’ils  vont  ensuite  ébranler 
à leur  tour  la  substance  grise,  soit  centrale,  soit  périphérique,  et  la 
lorcei  ainsi  à manifester  son  pouvoir  spécial.  Ils  accompliraient 
ce  rôle  en  transmettant  simplement  l’ébranlement  reçu.  Ils  ne 
seraient  pas  les  conducteurs  d un  fluide  ou  d’une  force,  ils  seraient 
des  conducteurs  d’ébranlements.  Ils  vibreraient,  pour  ainsi  dire,  au 
même  litre  qu’un  (issu  ou  qu’un  corps  quelconque.  Mais  de  même 
qu’une  corde  de  boyau  ne  donne  pas  en  vibrant  le  même  son 
qu  une  corde  métallique,  de  même  le  tissu  des  cordons  nerveux, 
lorsqu  il  est  ébranlé,  ne  donne  pas  les  mêmes  résultats  que  les 
autres  tissus.  Par  la  constitution  chimique  et  histologique  qui  lui 
est  spéciale,  il  ne  vibre  pas  de  la  même  manière  que  les  autres 
organes  sous  l’influence  du  même  genre  d’ébranlement.  Du  reste, 
il  donne  avant  tout  des  effets  particuliers,  à cause  de  son  adapta- 
tion à la  substance  grise,  périphérique  et  centrale.  Les  anciens 
avaient  presque  le  sentiment  de  ce  mécanisme;  du  moins,  si  on  ne 
veut  voir  dans  leurs  termes  comme  dans  les  nôtres  qu’une  image, 
ils  disaient  que  les  nerfs  étaient  des  cordes  et  que  les  centres 
nerveux  étaient  l’archet  faisant  vibrer  ces  cordes.  La  comparaison 
n’est  que  forcée.  Ce  ne  sont  pas  évidemment  des  vibrations  comme 
celles  d’une  corde  qui  oscille  eu  produisant  un  son  ou  des  déplace- 
ments appréciables  à l’œil,  ce  sont  des  mouvements  moléculaires, 
imperceptibles,  qui  se  rapprocheraient  peut-être  plutôt  de  ceux 
qu’engendre  le  calorique.  Je  ne  veux  certainement  pas  assimiler, 
sans  une  grande  hésitation,  la  force  nerveuse  à la  chaleur.  Mais  en 
voyant  que  les  centres  nerveux  font  une  dépense  de  matières  com- 
bustibles qui  est  toujours  proportionnelle  à leur  activité  et  à la 
somme  de  leurs  produits  nerveux,  on  est,  jusqu’à  un  certain  point, 
autorisé  à se  demander  s’il  ne  se  fait  pas  dans  ces  centres  une 
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transformation  analogue  à celle  du  calorique  en  force  mécanique  ; 
si  l’activité  nerveuse  ne  résulte  pas  d’une  nouvelle  manière  d’être 
du  calorique.  Ainsi  modifié,  celui-ci  pourrait  môme  à travers  les 
nerfs  se  rapprocher  de  la  forme  franchement  mécanique  et  engen- 
drer, au  terme  de  sa  course,  un  véritable  mouvement,  comme  cela 
a lieu  dans  les  muscles,  dont  les  contractions  usent,  de  la  manière 
la  plus  incontestable,  d’autant  plus  de  calorique  qu’elles  sont  plus 
énergiques.  Vous  savez  que  les  expériences  de  Béclard  démontrent 
qu’un  muscle  qui  produit  un  effet  utile  offre  un  abaissement  relatif 
de  température  au  moment  où  tout  justement  il  consomme  plus  de 
combustible,  et  cela  parce  qu’une  partie  du  calorique  produit 
s’use  sous  forme  mécanique  et  se  trouve  perdue  pour  le  thermo- 
• mètre.  S’il  est  vrai,  comme  l’indique  Grandry,  que  la  fibre-axe  soit 
composée  de  disques  séparés  par  une  substance  distincte  et  rap- 
pelle tout  à fait  la  disposition  des  sarcous  de  la  fibre  musculaire, 
on  aurait,  en  définitive,  sous  les  yeux,  un  même  système  d’éléments 
analogues  commençant  dans  les  nerfs  et  se  continuant  dans  les 
muscles,  système  qui  représenterait  la  longue  chaîne  graduée  où 
s’opérerait  peu  à peu  la  transformation  du  calorique  nerveux  en 
force  mécanique.  Dans  l’étude  du  sympathique,  à propos  des  théo- 
ries de  la  fièvre,  nous  reviendrons  sur  cette  interprétation  que  je 
ne  me  suis  laissé  entraîner  à vous  soumettre  que  parce  que  nous 
sommes  en  ce  moment  sur  un  terrain  tellement  impénétrable,  que 
toutes  les  hypothèses  peuvent  être  tolérées  et  parce  que,  quoi  qu’on 
en  dise,  c’est  parfois  en  lançant  des  suppositions  très-hasardées 
qu’on  démasque  de  nouveaux  horizons  pour  les  chercheurs.  La 
témérité  et  le  danger  cessent  d’exister  quand  on  les  présente  en  se 
montrant  soi-même  très-sévère  pour  leur  valeur.  Je  tiens  à vous 
dire  aussi  que  cette  manière  de  voir,  si  jamais  elle  se  trouvait  être 
justifiée,  ne  serait  nullement  incompatible  avec  l’existence  d’un 
principe  supérieur.  Enchaîné  aux  moyens  matériels  qui  lui  sont 
indispensables  ici-bas,  ce  principe  ne  pourrait  commander  aux 
organes  appelés  à le  servir  que  par  l’intermédiaire  d’un  système 
organique  capable  de  donner  au  calorique  un  certain  mode  qui 
lui  permettrait  de  faire  mouvoir  toute  la  machine. 

Laissant  de  côté  pour  le  moment  toutes  ces  spéculations  de 
I esprit,  nous  pouvons  en  tout  cas  déclarer  cependant  que  le  méca- 
nisme des  nerfs  consiste  à propager,  par  une  série  de  mouvements 
moléculaires,  les  ébranlements  qui  leur  sont  communiqués  par  la 

POINCARÉ,  „t  q 


114  PHYSIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

substance  grise  et  à les  transporter  ainsi  d’un  pôle  à l’autre.  Dans 
les  conditions  naturelles,  tantôt  l’ébranlement  initial  naît  dans  la 
substance  grise  périphérique  et  est  provoqué  par  les  agents  exté- 
rieurs. En  le  conduisant  au  pôle  central,  le  cordon  nerveux  en- 
traîne celui-ci  à donner  à cet  ébranlement  une  nouvelle  l'orme  et 
il  devient  un  phénomène  de  sensibilité.  Tantôt  l’ébranlement  est 
engendré  par  l’axe  cérébro-spinal , et  en  le  propageant  jusqu’aux 
muscles  les  nerfs  le  transforment  en  un  effet  mécanique.  Quelle  que 
soit  la  manière  dont  s’opère  le  transport  de  l’ébranlement  initial, 
il  est  certain  qu’il  entraîne  dans  la  constitution  des  nerfs  des  modi- 
fications chimiques  qui  usent  leur  matière  et  nécessitent  leur  ali- 
mentation incessante.  C’est  ainsi  qu’on  doit  comprendre  le  rôle 
conducteur  des  cordons  nerveux. 

2°  Mécanisme  cle  la  substance  grise  périphérique  et  du  réseau 
ganglionnaire.  — En  établissant  l’existence  d'une  masse  centrale 
de  substance  grise  conglomérée,  de  cordons  intermédiaires  et  enfin 
d’une  masse  de  substance  grise  périphérique  et  disséminée,  nous 
avons,  par  le  fait,  indiqué  la  part  physiologique  de  cette  dernière 
dans  le  fonctionnement  général  de  l’innervation.  Le  jeu  de  cette  ré- 
gion du  système  nerveux  est  trop  intime,  trop  microscopique,  pour 
pouvoir  être  apprécié  dans  ses  détails.  Quoique  plus  simple  sans 
doute  que  celui  des  centres,  il  est  cependant  beaucoup  plus  difficile 
à déterminer  à cause  de  la  dissémination  et  de  l’atténuation  des 
agents.  Tout  ce  qu’on  peut  dire,  c’est  que,' d’une  manière  générale, 
elle  a pour  but  de  faire  exécuter  les  ordres  émanés  du  centre,  et, 
d’autre  part,  de  recueillir  les  impressions  extérieures  et  de  les  adap- 
ter au  modus  faciendi  des  centres.  Le  premier  rôle,  elle  le  remplit 
par  l’intermédiaire  des  plaques  et  des  ganglions;  le  second,  par  l’in- 
termédiaire des  corpuscules  ou  des  cellules  terminales.  Les  seules 
appréciations  de  détail  mises  au  jour  jusqu’à  présent  sont  relatives 
au  fonctionnement  des  organes  terminaux  des  nerfs  sensitifs.  A 
l’époque  où  l’on  croyait  que  le  corpuscule  de  Meissuer  était  formé 
par  un  ovoïde  de  tissu  conjonctif  condensé  sur  lequel  le  nerf  venait 
s’enrouler  en  spirale,  on  disait  avec  une  certaine  apparence  de  rai- 
son que  ces  petits  appareils  avaient  pour  but  de  faire  reposer  le 
nerf  sur  un  plan  plus  résistant  qui  l’empêchait  de  fuir,  augmentait 
la  pression  due  au  toucher  et  multipliait  ainsi  l’impression.  Mais 
maintenant  que  l’on  sait  que  les  dernières  divisions  de  la  fibre-axe 
pénètrent  dans  le  corpuscule  et  viennent  s’y  terminer  par  de  petites 
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sphères  ayant  la  constitution  granuleuse  et  chimique  clés  cellules 
nerveuses,  il  est  évident  que  la  substance  conjonctive  ambiante,  si 
elle  existe,  a au  contraire  pour  but  de  protéger  et  d’isoler  du  tissu 
ambiant  ces  éléments  nerveux  ultimes  ; et  que  l’opération  initiale, 
ainsi  que  la  finesse  du  tact,  doivent  dépendre  du  travail  spécial  de 
ces  sphères. 

Je  suis  porté  cà  penser  que  les  sensations  thermiques  sont,  pour 
ainsi  dire,  l’œuvre  d’un  toucher  d’origine  interne  et  dues  à un  mé- 
canisme particulier  des  papilles.  Au  milieu  de  la  masse  conjonctive 
qui  forme  la  trame  de  ces  saillies,  se  trouvent  des  fibres-cellules, 
autrement  dit  des  fibres  musculaires  tout  à fait  élémentaires.  Ces 
éléments  histologiques,  comme  ceux  du  dartos;  sont  excessivement 
impressionnables  à l’action  du  calorique.  Le  froid  les  fait  se  con- 
tracter. Elles  compriment  alors  les  terminaisons  nerveuses,  comme 
le  ferait  la  main  fermée  sur  un  corps  sphérique,  et  c’est  sans  doute 
cette  compression  sui  generis  et  d’origine  interne  qui  fait  naître 
dans  le  sensorium  commune  l’idée  du  froid.  La  chaleur,  au  con- 
traire, les  relâche  et  fait  baisser  la  compression  au-dessous  de  celle 
que  produit  le  tonus  ordinaire.  De  là,  sans  doute,  l’idée  de  chaleur 
que  conçoit  le  cerveau.  À ce  mécanisme  vient  peut-être  s’ajouter 
un  élément  réellement  physique  ; la  compression  et  le  froid  peuvent 
chasser  le  sang  de  la  papille  et  faire  perdre  ainsi  une  source  réelle 
de  chaleur.  L’inverse  se  produit,  au  contraire,  sous  l’influence  d’un 
excès  de  calorique  extérieur. 

Quant  aux  corpuscules  de  Yater,  on  regardait  généralement  leurs 
lamelles  concentriques  comme  destinées  à protéger  la  fibre  qui  en 
occupe  1 axe,  sans  se  demander  pourquoi  certains  tubes  avaient  be- 
soin de  plus  de  protection  que  les  autres.  Dans  un  travail  récent, 
Krause  exprime  la  pensée  qu’ils  représentent  non  un  moyen  de 
protection,  mais  un  appareil  de  perfectionnement  pour  un  certain 
mode  de  perception.  Ils  transformeraient  les  tractions  en  sensations 
de  pression  et,  de  plus,  ils  renforceraient  l’impression  initiale  de 
façon  à la  rendre  plus  appréciable.  Il  se  base  sur  des  expériences 
faites  avec  une  anse  intestinale  et  avec  des  vessies.  IL  démontre 
d une  part,  par  des  mesures  exactes  , que  quand  on  fait  éprouver 
une  élongation  à une  anse  d’intestin,  en  la  tirant  par  ses  deux  ex- 
trémités, on  diminue  en  même  temps  sa  capacité  réelle  d’une  ma- 
nière notable.  D autre  part,  il  lait  voir  que  quand,  après  avoir  mis 
l’une  dans  l’autre  deux  vessies  remplies  d’eau,  on  diminue  la  capa- 


116  PHYSIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

cité  de  la  première  en  cherchant  à l’allonger , le  liquide  qui  la 
sépare  de  la  seconde  exerce  une  compression  concentrique  sur 
celle-ci.  Si  on  emboîte  ainsi  plusieurs  vessies,  on  constate,  en  outre, 
que  la  pression  va  en  augmentant  jusqu’au  centre.  Or,  le  corpuscule 
présente  réunies  toutes  les  conditions  mécaniques  précédentes.  Il 
est  formé  de  lamelles  concentriques,  organiques,  douées  d’élasticité 
et  séparées  les  unes  des  autres  par  un  liquide,  et  le  nerf  occupe 
tout  justement  le  centre  où  se  trouve  le  maximum  de  cette  pres- 
sion sans  cesse  croissante. 

Mais,  dans  le  centre  périphérique,  il  ne  faut  pas  voir  que  ces  ter- 
minaisons ultimes.  Ce  qui  lui  donne  surtout  une  grande  valeur 
comme  foyer  d’innervation,  ce  qui  lui  fournit  une  véritable  auto- 
nomie, c’est  la  présence  des  ganglions  et  des  filets  qui  naissent  et 
meurent  sur  place  en  s’étendant  d’une  de  ces  agglomérations  de 
cellules  à l’autre.  Ces  ganglions  sont  autant  de  petits  centres  de  ré- 
flexions qui  règlent  les  affaires  d’une  petite  circonscription  et  qui 
peuvent  même  agir  sans  la  moindre  intervention  de  l’axe.  Une  im- 
pression sensitive,  née  dans  l’intimité  ou  à la  périphérie  de  l’or- 
gane, peut,  sans  aller  plus  loin,  se  réfléchir  de  là  vers  des  fibres 
musculaires.  Grâce  aux  filets  autochthones  qui  réunissent  entre  eux, 
plus  ou  moins  directement,  tous  ces  petits  foyers,  les  phénomènes 
d’innervation  provoqués  en  un  point  sont  susceptibles  de  se  propa- 
ger dans  une  certaine  étendue,  sans  que  cette  intervention  ait  lieu. 
Bien  des  actes  nerveux  débutent,  grandissent  et  s’éteignent  ainsi 
dans  le  silence  de  l’organe.  Les  cordons  nerveux  ne  sont  là  que 
pour  éclairer  l’encéphale  sur  les  faits  un  peu  importants  que  peut 
accomplir  son  vassal , pour  lui  transmettre  les  actes  sensitifs  ayant 
un  intérêt  psychique  ou  qui  méritent  de  toucher  la  conscience  à un  . 
titre  quelconque  , et  pour  que  ce  chef  suprême  puisse,  à son  tour, 
lui  commander  les  opérations  locales  qui  importent  à 1 harmonie,  de 
toutes  les  fonctions  de  l’économie.  Le  réseau  ganglionnaire  d un 
organe  est  une  administration  départementale  subordonnée,  pour 
les  grandes  questions,  à l’initiative  et  au  jugement  d un  gouverne- 
ment central , et  les  nerfs  ne  sont  que  des  voies  de  communication 
rendant  les  relations  possibles  entre  celui  qui  commande  et  celui 
qui  exécute,  entre  celui  qui  produit  et  celui  qui  juge.  Sans  doute, 
anatomiquement,  celte  disposition  n’apparaît  d une  manière  très- 
manifeste  que  dans  les  organes  de  la  vie  végétative.  Mais  si  dans  les 
organes  des  sens  et  dans  les  muscles  de  la  vie  animale,  le  réseau 
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qui  précède  la  terminaison  des  nerfs  est  moins  bien  organisé,  en 
vue  d’une  décentralisation  partielle,  cela  tient  uniquement  à ce  que 
l’autonomie  aurait  été  un  véritable  non-sens  pour  les  fonctions  de 
relation.  Tout  en  elles  doit  et  ne  peut  que  relever  du  centre  intellec- 
tuel. Les  muscles  sont  là  pour  exécuter  à peu  près  exclusivement 
ses  décisions,  et  les  organes  des  sens  pour  lui  fournir  l’empreinte 
si  mobile  du  monde  extérieur.  Mais  là  encore  c’est  la  substance 
'grise  périphérique  qui  est  l’auteur  de  l’autonomie  qu’on  avait  attri- 
buée aux  nerfs.  Peut-être  même  est-ce  ce  centre  qui  préside  à la  ré- 
génération des  tubes  nerveux  qui  se  sont  préalablement  détruits  à 
la  suite  d’une  résection. 

Messieurs,  il  y a deux  ans,  jevo.us  ai  indiqué,  chemin  faisant,  que 
j’étais  porté  à ne  voir  dans  le  sens  musculaire,  c’est-à-dire  dans  ce 
mode  de  sensibilité  qui  est  appelé  à éclairer  les  centres  sur  le  degré 
de  contraction  des  muscles,  qu’une  des  conséquences  de  l’existence 
de  ce  qu’on  a nommé  la  sensibilité  récurrente.  A cette  époque,  j’étais 
encore  convaincu,  avec  Cl.  Bernard,  que  quelques-uns  des  tubes 
sensitifs,  au  lieu  de  se  terminer  à la  périphérie,  s’y  recourbaient 
pour  s’associer  ensuite  à des  tubes  moteurs  et  rentrer  avec  eux  dans 
1 axe  cérébro-spinal.  Me  basant  sur  cette  donnée  primitive,  j’avais 
pensé  que  ces  tubes  de  retour,  qui  donnaient  de  la  sensibilité  aux 
racines  motrices  et  aux  nerfs  exclusivement  moteurs,  pouvaient  bien 
être  les  agents  du  sens  musculaire  ; que  pendant  leur  courbe  péri- 
phérique, ils  se  trouvaient  à même  d’être  comprimés  par  les  mus- 
cles en  contraction  et  d’apporter  ainsi  aux  centres  nerveux  la  me- 
sure de  la  compression  subie  et,  par  suite,  de  l’effort  musculaire 
produit.  Mais  depuis  que  j’ai  mieux  étudié  les  conditions  anato- 
miques et  physiologiques  du  centre  périphérique,  j’ai  entrevu  la 
possibilité  d’expliquer  par  lui  le  sens  musculaire  et  tous  les  faits 
qui  ont  fait  naître  dans  l’esprit  des  expérimentateurs  l’idée  de  la 
sensibilité  récurrente.  Cette  perspective  m’engage  à renoncer  à l’in- 
tention que  j’avais  de  traiter  cette  dernière  question  à propos  des 
racines  rachidiennes  qui  lui  ont  servi  de  berceau,  et  à la  placer  dans 
l’étude  du  mécanisme  du  centre  périphérique,  dont  ce  phénomène 
me  paraît  représenter  un  des  modes  d’action. 

Les  racines  antérieures  et  postérieures,  qui  par  leur  réunion  don- 
nent naissance  aux  nerfs  rachidiens,  sont,  ainsi  que  nous  l’établi- 
rons ultérieurement,  exclusivement  affectées,  les  premières  aux  phé- 
nomènes de  motilité,  les  secondes  aux  phénomènes  de  sensibilité. 
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En  raison  même  de  la  nature  de  ces  rôles  respectifs,  il  était  naturel 
de  penser  que  l’irritation  des  racines  postérieures  devait  donner  lieu 
seulement  à des  signes  de  douleur,  et  celle  des  racines  antérieures 
exclusivement  à des  mouvements.  Or,  il  arrive  qu’en  excitant  ces 
dernières,  on  obtient  non-seulement  des  contractions,  mais  encore 
de  légères  manifestations  de  sensibilité.  Gomme  celles-ci  disparais- 
sent pour  ne  laisser  subsister  que  les  mouvements  lorsqu’on  coupe 
la  racine  postérieure  correspondante,  Magendie,  Longet  et  Cl.  Ber- 
nard en  ont  conclu  que  les  racines  antérieures  ne  possèdent  qu’une 
sensibilité  d’emprunt  et  qu’ils  la  doivent  à leurs  congénères  posté- 
rieures. Cette  conclusion  était  d’autant  plus  motivée  que  si  on  coupe 
la  racine  antérieure,  la  postérieure  étant  intacte,  on  constate  que  le 
bout  périphérique  reste  sensible,  tandis  que  le  fragment  central  ne 
l’est  plus.  On  obtient  ainsi  une  contre-épreuve  qui  démontre  que  la 
moelle  ne  lui  fournit  pas  directement  cette  sensibilité,  et  qu’elle  ne 
peut  que  lui  venir  par  récurrence  de  la  racine  postérieure.  La  loi 
de  l’indépendance  des  tubes  nerveux  ne  permettait  pas  d’attribuer 
l’emprunt  à une  simple  contagion  de  voisinage.  On  supposa  donc 
que  quelques-unes  des  fibres  des  racines  postérieures,  au  lieu  de  se 
perdre  à la  périphérie,  remontaient  vers  la  moelle  en  passant  par 
les  racines  antérieures,  et  on  ne  se  préoccupa  plus  que  de  détermi- 
ner le  point  où  pouvait  se  faire  cette  réflexion  matérielle  de  la  fibre 
sensitive,  du  point  où  commençait  sa  récurrence.  On  crut  d’abord 
qu’elle  s’effectuait  au  point  de  jonction  des  deux  racines.  Mais  une 
expérience  de  Magendie  vint  bientôt  prouver  que  toujours  elle  se 
fait  au  delà.  En  effet,  une  section  pratiquée  n’importe  sur  quelle 
paire,  à 5 ou  6 lignes  au  delà  du  point  de  fusion,  supprime  constam- 
ment la  sensibilité  de  la  racine  antérieure,  ce  qui  n’aurait  pas  lieu 
si  la  réflexion  s’opérait  en  deçà  du  plan  de  la  section.  En  variant 
à l’infini  le  niveau  de  l’incision,  Bernard  est  arrivé  à reconnaître 
que  la  récurrence  s’effectue  à des  distances  variables  pour  les  dif- 
férents nerfs.  Le  même  physiologiste  a,  de  plus,  établi  que  la  sensi- 
bilité récurrente  n’est  pas  exclusivement  limitée  aux  nerfs  rachidiens 
et  qu’elle  constitue  une  loi  générale  à laquelle  n’échappe  aucun  des 
nerfs  crâniens.  Chaque  nerf  moteur  parti  de  l’encéphale  reçoit  des 
filets  récurrents  d’un  nerf  sensitif  de  même  origine  avec  lequel  il  se 
trouve,  en  outre,  lié  fonctionnellement  sous  tous  les  rapports,  de 
manière  à former  entre  eux  une  véritable  paire  physiologique  re- 
présentant les  deux  principaux  modes  de  manifestation  de  l’inner- 
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vation.  Telle  est  la  doctrine  adoptée  généralement  aujourd’hui.  Deux 
auteurs  modernes  seulement  l’ont  attaquée  : ce  sont  Brown  Sequard 
et  Gubler.  Le  premier  ne  conteste  pas  la  douleur  accusée  par  l’ani- 
mal au  moment  où  on  pince  la  racine  antérieure,  mais  il  n’admet 
pas  l’existence  de  fibres  récurrentes.  Selon  lui,  l’irritation  artificielle 
de  cette  racine  ne  produit  directement  qu’une  seule  chose  : c’est 
une  contraction  musculaire.  Mais  celle-ci  a,  à son  tour,  pour  résul- 
tat de  comprimer  les  fibres  sensitives  plongées  dans  l’intimité  des 
muscles  contractés;  d’où  une  impression  sensitive  qui,  apportée  au 
centre  par  la  racine  postérieure,  donne  lieu  à une  expression  de 
douleur.  Quant  à Gubler,  il  pense  que  la  cause  du  phénomène  se 
trouve  non  pas  dans  l’existence  d’une  anse  permettant  à certains 
tubes  sensitifs  de  revenir  par  un  trajet  rétrograde  à l’axe  cérébro- 
■ spinal  en  s’associant,  pour  ce  trajet  de  retour,  à un  nerf  moteur  dé- 
terminé, mais  aux  cellules  nerveuses  périphériques  qui,  comme  les 
centrales,  ont  le  pouvoir  de  réfléchir  les  courants  qu’elles  reçoivent 
et  de  les  transformer  de  centrifuge  en  centripète,  et  réciproquement. 
Ces  deux  nouvelles  interprétations  du  phénomène  ont  été  très-peu 
prises  en  considération  , et  dernièrement  encore , MM.  Àrloing  et 
Tripier  sont  venus  donner  une  nouvelle  extension  à la  doctrine  de 
la  sensibilité  récurrente.  Selon  eux,  la  récurrence  peut  s’établir  non- 
seulement  d’un  nerf  sensitif  à un  nerf  moteur,  mais  encore  entre 
deux  ou  plusieurs  nerfs  sensitifs.  En  effet,  disent-ils,  si  sur  un  ani- 
mal on  met  à nu  trois  troncs  sensitifs  ou  mixtes,  si  l’on  en  sectionne 
deux  en  en  respectant  un,  l’animal  donne  des  signes  manifestes  de 
sensibilité  toutes  les  fois  qu’on  irrite  le  bout  périphérique  des  deux 
troncs  coupés.  Il  faut  donc  que  ces  nerfs  renferment  quelques  tubes 
provenant,  par  voie  rétrograde,  du  nerf  dont  on  a respecté  la  con- 
tinuité. Gela  étant,  on  comprend  que  l’ébranlement  déterminé  à 
l’extrémité  libre  du  bout  périphérique  puisse  se  propager  d’abord 
d une  manière  centrifuge  jusqu  à l’anse  de  réflexion  de  ces  tubes 
récurrents,  puis  remonter,  dans  le  sens  centripète,  à travers  le  nerf 
intact  jusqu’au  centre  sensitif. 

Le  lait  signalé  par  Arloing  et  Tripier,  loin  d’affermir  ma  convic- 
tion sur  1 existence  de  fibres  récurrentes,  a,  au  contraire,  contribué 
à me  faire  mettre  en  doute  le  mécanisme  généralement  admis.  Évi- 
demment, en  réalisant  la  récurrence  entre  des  nerfs  sensitifs,  la 
nature  ne  pouvait  avoir  qu’un  but,  c’est  d’éviter  autant  que  possible 
les  anesthésies  complètes,  en  créant  des  suppléances,  en  reprodui- 
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sant  l’analogue,  des  circulations  collatérales  du  système  artériel.  Or, 
comment  une  anse  pure  et  simple,  sans  connexions  avec  les  cor- 
puscules de  Meissner  ou  autres,  pourrait-elle  recueillir  les  impres- 
sions cutanées  ? Cette  réllexion,  jointe  à d’autres  considérations,  jointe 
surtout  à ce  que  j avais  vu  de  la  disposition  du  centre  périphérique, 
m’a  conduit  à ne  plus  attribuer  la  récurrence  physiologique  qui, 
elle,  est  incontestable,  à une  récurrence  anatomique  et  matérielle , 
et  à concevoir,  sans  doute  par  une  réminiscence  inconsciente,  un 
mécanisme  qui  n’est,  en  définitive,  qu’une  modification  de  celui  in- 
diqué par  Gubler.  En  développant  la  pensée  émise  par  ce  dernier, 
dune  manière  un  peu  vague,  on  voit  que  l’irritation  d’un  tube  mo- 
teur peut  donner  lieu  à une  impression  sensitive,  parce  que  le  cou- 
rant centrifuge  qu’on  fait  naître  se  réfléchit  dans  la  cellule,  termi- 
nale vers  un  tube  sensitif  fixé  au  pôle  opposé  de  cette  cellule',  et 
revient  ainsi  vers  l’axe  cérébro-spinal  pour  y aboutir  à un  centre 
sensitif.  Mais  le  microscope  nous  fait  voir  les  tubes  moteurs  venant 
se  perdre  dans  une  plaque  terminale  d’où  ne  semble  pas  partir  un 
nouveau  tube,  et  il  est  plus  probable  que  la  transmission  dyna- 
mique doit  s’opérer  au  niveau,  non  de  ce  dernier  terme  de  l’inner- 
vation, mais  du  réseau  ganglionnaire  dont  ces  terminaisons  ultimes 
sont,  pour  ainsi  dire,  les  branches  efférentes,  les  cordons  nerveux 
en  étant,  au  contraire,  les  branches  afférentes.  Là  se  trouvent  des 
moyens  nombreux  de  diffusion  des  cellules,  de  la  substance  granu- 
leuse et  des  tubes  antochthones  dont  plusieurs  peuvent  profiter  de 
l’ébranlement  apporté  par  un  seul  tube  de  l’axe.  De  sorte  que  l’iso- 
lement, l’indépendance  que  présentent  les  éléments  nerveux  dans 
les  nerfs  tend  à s’effacer  à la  périphérie,  comme  elle  le  fait  déjà  à un 
beaucoup  plus  haut  degré  dans  l’axe  cérébro-spinal.  Aux  deux  pôles 
de  substance  grise,  la  diffusion  et  la  solidarité  des  phénomènes  ner- 
veux se  trouvent  être  la  loi  ; dans  les  cordons  intermédiaires,  c’est 
au  contraire  l’indépendance  qui  constitue  la  règle.  On  sent,  pour 
ainsi  dire,  cette  diffusion  périphérique  s’effectuer  dans  le  fait  dit  de 
la  jambe  endormie.  La  dissémination  de  l’irritation  produite  au  point 
comprimé  donne  la  sensation  d’un  liquide  irritant  qui  envahirait 
progressivement  tous  les  canaux  d’un  réseau  d’irrigation,  dont  le 
réseau  nerveux  cutané  serait  la  fidèle  image.  Grâce  à celte  disposi- 
tion, un  ébranlement  arrivé  par  un  nerf  en  un  point  quelconque  du 
réseau  peut,  s’il  est  assez  fort  et  si  rien  ne  l’arrête  en  l’usant,  aller 
retentir  dans  un  autre  nerf  aboutissant  au  môme  réseau.  Il  en  serait 
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ici  comme  d’un  réservoir  contenant  de  l’eau  et  surmonté  de  deux 
tubes  remplis  du  même  liquide.  Tout  ébranlement  déterminé  dans 
l’eau  de  l’un  de  ces  tubes,  peut  se  propager  à celle  de  l’autre  tube 
par  l’intermédiaire  de  la  masse  aqueuse  du  réservoir.  Avec  cette 
organisation,  on  s’explique  parfaitement,  sans  avoir  besoin  de  re- 
courir à l’existence  de  fibres  réellement  récurrentes,  tous  les  faits 
expérimentaux  signalés  relativement  à la  récurrence  s’effectuant  soit 
entre  un  nerf  sensitif  et  un  nerf  moteur,  soit  entre  deux  nerfs  sen- 
sitifs. Dans  les  deux  cas,  il  s’agit  simplement  d’ün  ébranlement  qui 
ne  s’est  pas  épuisé  à la  périphérie  et  dont  une  partie  remonte  par 
un  autre  nerf  et  va,  par  son  intermédiaire,  mettre  en  jeu  un  centre 
sensitif  de  Taxe  cérébro-spinal.  S’il  faut,  pour  obtenir  le  phénomène 
de  la  récurrence  sur  une  racine  rachidienne  antérieure,  que  la  ra- 
cine postérieure  correspondante  ne  soit  pas  coupée,  c’est  que  l'ébran- 
lement qui  a parcouru  le  tube  moteur  et  est  remonté  par  le  tube 
sensitif,  se  trouve  forcément  arrêté  au  niveau  de  la  section  et  ne 
peut  plus  s’étendre  jusqu’au  centre  sensitif.  On  comprend  aussi  pour- 
quoi, après  la  section  de  la  racine  antérieure,  on  obtient  de  la  sen- 
sibilité en  titillant  le  bout  périphérique,  et  pourquoi  le  bout  central 
reste,  au  contraire,  muet.  En  pénétrant  par  le  tronçon  périphérique, 
l’ébranlement  peut  arriver  au  centre  sensitif,  sans  rencontrer  nulle 
part  de  solution  de  continuité.  On  s’explique  encore  pourquoi,  quand 
on  coupe  le  nerf  rachidien  au  delà  de  la  fusion  des  racines,  l’anté- 
rieure n’a  plus  de  sensibilité,  puisque  l’ébranlement  ne  peut  pas 
aller  jusqu’au  centre  périphérique  pour  se  réfléchir  vers  la  racine 
postérieure.  Le  surplus  d 'ébranlement  peut  aussi  bien  s’engager, 
par  voie  de  retour,  dans  un  nerf  sensitif  que  dans  un  nerf  moteur-, 
et  là  se  trouve  l’explication  des  faits  signalés  par  Arloing  et  Tripier. 
Dans  leurs  recherches  particulières,  ces  messieurs  ont  constaté  que 
le  phénomène  de  la  récurrence  est  d’autant  plus  constant  et  intense 
qu  on  agit  plus  près  de  la  périphérie.  Selon  eux,  cela  tient  à ce  que 
les  fibres  récurrentes  reçues  sont  d’autant  plus  nombreuses  qu’on 
se  rapproche  de  la  terminaison  des  nerfs,  parce  que  les  occasions 
d anastomoses  se  sont  rencontrées  un  plus  grand  nombre  de  fois. 
Mais  le  fait  s explique  tout  aussi  bien  par  la  tendance  à l’extinction 
que  présente  toute  espèce  d’ébranlement  au  fur  et  à mesure  qu’il  se 
propage.  Et  c est  tout  justement  parce  qu’il  peut  être  assez  faible 
parfois  pour  pouvoir  fournir  à toute  la  carrière,  qu’on  n’obtient  pas 
toujours  le  phénomène  de  la  récurrence  lorsqu’on  expérimente  sur 
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les  racines  antérieures.  Une  seule  difficulté  subsiste,  ce  sont  les 
preuves  expérimentales  basées  sur  la  méthode  de  Valler.  D’après 
SchifT,  quand  on  coupe  une  racine  postérieure  au  delà  du  ganglion, 
on  trouve  au  bout  d’un  certain  temps  quelques  tubes  dégénérés 
dans  la  racine  antérieure.  Ce  fait  semble  démontrer  l’existence  de 
fibres  réellement  récurrentes,  puisque  les  fibres  propres  de  la  ra- 
cine antérieure,  se  trouvant  encore  en  connexion  avec  leur  centre 
trophique,  ne  peuvent  pas  s’altérer  ; ces  tubes,  exceptionnellement 
dégénérés,  doivent  provenir  de  la  racine  postérieure  qui,  elle,  est 
réellement  séparée  de  son  centre  naturel  de  nutrition  par  la  section 
pratiquée  au  delà  du  ganglion.  Àrloing  fournit,  de  son  côté,  une 
conlre-épreuve  du  même  genre  en  affirmant  que  tous  les  tubes  ne 
s’altèrent  pas  dans  les  nerfs  coupés,  si  on  a respecté  un  des  troncs 
voisins.  Pour  lui,  les  quelques  tubes  restés  indemnes  sont  ceux  qui 
proviennent  par  récurrence  du  tronc  respecté.  Mais  il  n’est  pas  en- 
core bien  démontré  que  la  loi  de  Valler  soit  absolue  et  elle  peut 
comporter  une  foule  d’exceptions  accidentelles. 

Le  mode  d’organisation  du  réseau  me  paraît  aussi  de  nature  à ex- 
pliquer les  faits  qui  ont  donné  naissance  à l’idée  du  sens  muscu- 
laire. La  plupart  des  auteurs  classiques  admettent  l’existence,  dans 
le  tissu  musculaire,  de  fibres  sensitives  destinées  spécialement  à pro- 
curer aux  centres  nerveux  la  notion  du  degré  de  contraction  des 
muscles,  et  à leur  fournir  ainsi  les  données  nécessaires  pour  qu’ils 
puissent  augmenter  ou  diminuer  l’effort  commencé  suivant  les  exi- 
gences de  la  résistance,  pour  qu’ils  soient  à même  de  bien  propor- 
tionner la  puissance  aux  difficultés  du  but  à remplir.  De  là  résulte- 
rait pour  les  muscles  un  genre  de  sensibilité  spéciale,  ayant  même 
son  centre  sensitif  particulier  dont  nous  avons  déjà  cherché  à dé- 
terminer le  siège  dans  l’étude  du  cervelet.  Toutefois,  ce  sens  mus- 
culaire est  contesté  par  plusieurs  physiologistes,  en  tant  que  puisant 
sa  source  dans  les  muscles  eux-mêmes.  Millier,  Ludwig,  Bernstein, 
ne  nient  pas  le  sentiment  que  nous  avons  de  l’effort  produit,  mais 
ils  croient  qu’il  résulte  d’une  opération  psychique.  Ils  substituent 
l’idée  d’un  sens  moral  à celle  d’un  sens  physique.  Bernhardt  a cher- 
ché à donner  à cette  interprétation  la  consécration  expérimentale. 
A l’aide  d’un  appareil  analogue  à celui  dont  Jaccoud  s’était  servi 
dans  ses  recherches  sur  les  maladies  de  la  moelle,  il  a d'abord 
constaté  que  le  sujet  pouvait  apprécier  les  différences  des  poids  que 
son  pied  soulevait  volontairement  ; il  lui  fil  ensuite  soulever  les 
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mêmes  poids,  sans  le  concours  de  la  volonté,  en  faisant  contracter 
ses  muscles,  à son  insu,  par  l’électricité.  Or,  dans  ces  conditions 
nouvelles,  l’aptitude  d’appréciation  se  trouva  être  perdue.  Et  cepen- 
dant les  nerfs  sensitifs  des  muscles  auraient  dû  être  encore  com- 
primés en  raison  de  la  contraction  et  de  la  dose  d’électricité  néces- 
saires pour  vaincre  la  résistance.  Une  seule  chose  se  trouvait  être 
supprimée,  c’est  l’intervention  de  la  volonté  et  de  l’intelligence. 
Spiess  va  plus  loin,  il  refuse  aux  muscles  toute  espèce  de  sensibi- 
lité. Il  prétend  que  l’excitation  mécanique  ou  chimique  des  muscles 
ne  détermine  ni  douleurs,  ni  mouvements  réflexes.  Plus  précis  en- 
core, Scliiff  déclare  qu’il  n’y  a pas  le  moindre  filet  sensitif  dans  les 
muscles,  puisque  après  la  section  des  racines  antérieures,  toutes  les 
terminaisons  nerveuses  du  tissu  musculaire  se  trouvent  sans  ex- 
ception altérées.  Mais  l’absence  de  terminaisons  sensitives  dans  les 
muscles  serait-elle  démontrée  d’une  manière  plus  positive,  qu’on  ne 
serait  pas  autorisé  encore  à refuser  une  origine  périphérique  aux 
opérations  qui  font  naître  en  nous  le  sens  delà  force.  Car  l’impres- 
sion initiale  peut  se  développer  par  le  même  mécanisme  que  la  sen- 
sibilité récurrente.  À l’époque  où  je  croyais  à l’existence  de  véri- 
tables fibres  récurrentes,  je  me  sentais  déjà  disposé  à confondre 
dans  un  même  mode  de  production  les  sensibilités  musculaire  et 
récurrente.  Je  pensais  que  l’anse  formée  par  chaque  fibre  à double 
trajet  était  comprimée  au  moment  de  la  contraction  et  qu’elle  ap- 
portait ainsi  aux  centres,  à la  fois  par  ses  deux  extrémités,  des 
ébranlements  capables  de  les  éclairer.  Mais  le  résultat  reste  iden- 
tique, même  en  l’absence  de  fibres  récurrentes.  Au  moment  de  la 
contraction  d’un  muscle,  le  réseau  nerveux  qui  l’entoure  et  qui  le 
pénètre  se  trouve  forcément  ébranlé,  et  il  l’est  d’autant  plus  que  la 
contraction  est  plus  énergique.  L’ébranlement  se  propage  peut-être 
partout,  mais  la  portion  qui  s’engage  dans  les  tubes  sensitifs  affé- 
rents au  réseau  gagne  le  cerveau,  où  il  fait  naître  une  sensation  en 
rapport  avec  son  intensité  et,  par  suite  , avec  la  contraction.  Cette 
interprétation  vient,  du  reste,  de  trouver  un  appui  indirect  dans  les 
recherches  de  Sachs,  recherches  qui  ont  eu  pour  résultat  de  démon- 
trer 1 existence  de  fibres  sensitives  dans  les  muscles  et  leur  disposi- 
tion en  réseaux  peri-libril  lairos. 
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Anatomie  pathologique  générale  des  nerfs. 


Messieurs  , 


Les  nerfs  sont  vasculaires  et,  par  le  fait,  ils  sont  exposés  à toutes 
les  modifications  pathologiques  inhérentes  à la  présence  des  vais- 
seaux sanguins.  Ces  derniers  peuvent  se  dilater  d’une  manière  soit, 
passive,  soit  active,  et  donner  lieu  à une  congestion.  Très-souvent 
celle-ci  n’est  que  la  conséquence  de  la  solidarité  vasculaire  que  les 
nerfs  contactent  forcément  avec  toute  la  région  ambiante. Ainsi,  les 
filets  qui  se  trouvent  englobés  dans  un  phlegmon  ou  qui  sont  dans 
le  voisinage  dune  plaie,  apparaissent  toujours  plus  ou  moins  injec- 
tés. Quand  nous  avons  établi  la  physiologie  pathologique  du  tétanos, 
nous  avons  même  vu  que  plusieurs  auteurs  attribuaient  cette  mala- 
die à l’extension  ultérieure  de  cette  congestion  locale,  à tout  le 
cordon  nerveux  et  à la  moelle.  Mais  la  congestion  active,  particu- 
lièrement, peut  être  spontanée  et  rester  limitée  aux  nerfs.  11  paraît 
en  être  ainsi  dans  ces  cas  de  douleurs  nerveuses  qu’on  attribue  au 
froid  et  qu’on  désigne  sous  le  titre  de  névralgies  rhumatismales . 11 
y aurait  là  une  action  vaso-motrice  réflexe.  La  sensation  cutanée, 
apportée  par  les  tubes  sensitifs,  réagirait  sur  les  centres  vaso-mo- 
teurs correspondant  aux  vaisseaux  du  même  cordon  nerveux,  de 
même  que  la  piqûre  d’un  doigt  dilate  les  vaisseaux  autour  du  point 
piqué.  Le  courant  centripète  appartiendrait . aux  tubes  propres  du 
nerf,  le  courant  centrifuge  aux  nervi  nervorum,q ui  ont  probablement 
pour  mission  principale  d’animer  les  vaisseaux  des  nerfs.  D’après 
Panas,  on  aurait,  à tort,  fait  rentrer  dans  le  groupe  des  névralgies 
rhumatismales  la  névralgie  si  fréquente  du  radial,  qui,  elle  aussi, 
s’accompagne  d’une  plus  grande  vascularisation  du  nerf  doulou- 
reux. Beaucoup  de  personnes  ayant  l’habitude  de  dormir  un  des 
bras  hors  du  lit,  il  était  naturel  d’attribuer  à l’action  du  froid  les 
douleurs  qui  envahissent  si  souvent  ce  bras.  Mais  Panas  accuse  plu- 
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tôt  la  compression  directe  à laquelle  peut  donner  lieu  ce  genre  de 
décubitus.  Au  cas  particulier,  ce  mode  de  production  a d’autant 
plus  de  chances  d’être  vrai  que  le  froid  devrait  agir  aussi  bien  sur 
les  autres  nerfs  du  bras.  Dans  ce  cas,  la  congestion  devrait  être  con- 
sidérée comme  étant  purement  passive. 

Par  le  fait  même  de  leur  vascularité,  les  nerfs  sont  encore  exposés 
à devenir  le  siège  d’hémorrhagies  et  d’œdème.  Les  épanchements  de 
sang  supposent  presque  toujours  une  congestion  préalable  et  simul- 
tanée qui  est  venue  augmenter  à la  fois  la  masse  sanguine  locale  et 
les  chances  de  ruptures.  Ils  sont  le  plus  souvent  très-minimes, 'mais 
multipliés,  en  un  mot  miliaires.  Exceptionnellement,  ils  forment  des 
accumulations  plus  considérables.  L’œdème  est,  plus  que  les  hémor- 
rhagies encore,  la  conséquence  de  la  congestion.  Ou  bien  celle-ci  est 
active,  et  l’augmentation  de  la  tension  sanguine  donne  lieu  à une 
exhalation  séreuse  qui  naît  sur  place  et  reste  limitée  aux  nerfs 
dont  elle  refoule  les  éléments  ; ou  bien  il  existe  une  gêne  générale 
de  la  circulation , et  les  nerfs  prennent  part,  au  même  titre  que  les 
autres  tissus,  à la  transsudation  séreuse  qui  en  est  la  conséquence. 
Dans  ce  cas,  une  véritable  dissection  des  tubes  nerveux  peut  se 
produire. 

La  congestion  des  nerfs  peut  être  suivie  de  leur  inflammation,  et 
il  en  résulte  ce  que  les  pathologistes  appellent  une  névrite.  Celle-ci 
est  surtout  la  conséquence  des  blessures  des  nerfs.  Les  recherches  de 
Weis  Mitchell  montrent  que  dans  ce  cas  elle  a,  chez  l’homme,  une 
grande  tendance  à ne  pas  rester  limitée  à la  région  blessée,  et  qu  elle 
peut  se  propager  très-loin,  surtout  si  l’affection  a pris  des  allures 
chroniques.  Elle  finit  même  par  envahir  toutes  les  branches  du 
plexus  d’où  émane  le  nerf  primitivement  lésé.  Cela  tient  évidemment 
à ce  que,  dans  le  système  nerveux  périphérique  comme  dans  les 
centres  nerveux,  le  processus  inflammatoire  appartient  au  squelette 
conjonctif  de  l’organe  et  à ce  que  l’appareil  névrilématique  forme, 
en  definitive,  un  tout  continu.  Sous  ce  rapport,  il  fait  parfaitement 
contraste  avec  l’indépendance  habituelle  des  tubes  nerveux.  C’est 
aussi  parce  que  le  névrilème  n’est  qu’un  mode  particulier  du  tissu 
ce  ulaire  général  et  parce  qu’il  se  continue  par  des  connexions 
nombreuses  avec  la  trame  conjonctive  de  toute  la  région  ambiante 
que  le  travail  inflammatoire  forme  souvent  autour  du  cordon  nerveux 
un  phlegmon  qui  entoure  ce  dernier  à la  manière  d’un  manchon.  La 
névnte  peut  aussi  se  développer  spontanément,  c’est-à-dire  en  dehors 
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de  toute  cause  traumatique.  Il  est  bien  probable  qu’elle  existe  dans 
ces  conditions  beaucoup  plus  fréquemment  qu’on  ne  le  croit  géné- 
ralement. Il  est  un  certain  nombre  de  médecins  qui  pensent  même 
qu’elle  est  toujours  la  raison  matérielle  des  névralgies.  Une  pareille 
assertion  est  peut-être  encore  prématurée  ; mais  on  peut  assurer 
qu’elle  est  constante  dans  les  névralgies  qui  sont  à la  fois  assez  com- 
plètes et  assez  puissantes  pour  provoquer  un  zona.  On  a pu  aussi 
constater  son  existence  dans  beaucoup  de  cas  de  névralgies  rhuma- 
tismales. 11  est  certain  aussi  qu’en  dehors  de  toute  prédisposition  de 
ce  genre,  le  froid  peut  en  développer  par  action  réflexe  sur  les  vaso- 
moteurs du  névrilème.  C’est  à un  plus  haut  degré  le  môme  méca- 
nisme que  pour  la  production  d’une  simple  hypérémie.  Elle  paraît 
aussi  pouvoir  avoir  une  origine  toxique.  Leudet  l’a  vue  engendrée 
par  l’oxyde  de  carbone.  On  l’a  aussi  constatée  à la  suite  du  typhus 
exanthématique.  Quelle  que  soit  son  origine,  la  névrite  altère  la 
couleur  normale  du  nerf.  Elle  produit  un  exsudât  séro-fibrineux  qui, 
déjà  par  lui-même,  irrite  ou  comprime  les  éléments  nerveux  et  qui 
augmente  le  volume  général  du  nerf.  Elle  donne  lieu  à la  prolifé- 
ration des  noyaux  du  névrilème.  Mais  ces  noyaux  ont  ici  très-peu 
de  tendances  à devenir  des  globules  de  pus.  Autrement  dit,  cette 
inflammation  se  termine  rarement  par  la  suppuration.  Du  reste,  il 
est  à remarquer  que  le  névrilème  offre  une  grande  résistance  à la 
pénétration  du  pus  qui  s’est  formé  autour  de  lui.  Aussi  voit-on  les 
nerfs  l’ester  intacts  au  milieu  de  vastes  collections  purulentes  qui 
ont  détruit  tous  les  tissus  ambiants.  En  général,  ces  noyaux,  par 
leurs  phases  successives,  tendent  plutôt  à former  du  tissu  conjonctif 
nouveau  et  à produire  ainsi  une  sclérose  qui  n’est  en  définitive  que 
la  terminaison  par  induration.  Lorsqu’elle  a une  marche  très-lente, 
cette  sclérose  peut  respecter  les  tubes  nerveux  parce  que  ceux-ci, 
n’étant  point  surpris  par  un  développement  trop  rapide  de  leur 
contenant,  ont  le  temps  de  se  caser.  Elle  ne  fait  qu’augmenter  le 
volume  général  du  cordon  nerveux,  elle  l’hypertrophie.  Ce  fait  se 
rencontre  surtout  chez  les  malades  atteints  d’une  hémiplégie  an- 
cienne. Cornil  a vu  ainsi  le  nerf  médian  du  côté  malade  être  devenu 
deux  fois  plus  gros  que  celui  du  côté  sain,  sans  la  plus  légère  alté- 
ration des  tubes  nerveux.  Lorsqu’elle  a au  contraire  une  marche 
aiguë  ou  subaiguë,  elle  fait,  comme  dans  les  centres  nerveux, 
éprouver  aux  tubes  la  dégénérescence  granulo -graisseuse.  Nous  exa- 
minerons à part,  dans  un  instant,  les  détails  de  celte  transformation 
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qui  a son  existence  propre  et  qui  peut  se  montrer  dans  plusieurs 
autres  circonstances.  Exceptionnellement,  la  prolifération  du  névri- 
lème  peut  aboutir  à la  formation  de  petites  plaques  cartilagineuses. 
Le  fait  a été  observé,  entre  autres,  par  Mayo,  sur  des  racines  rachi- 
diennes. Exceptionnellement  aussi,  ce  travail  peut  rester  limité  à un 
point  et  prendre  là  des  proportions  considérables.  Il  en  résulte  la 
production  de  petites  tumeurs  qui  sont  des  fibromes  ou  des  myxomes 
et  qui  sont  confondues  avec  d’autres  tumeurs  très-différentes  sous  le 
nom  générique  de  névromes.  Les  myxomes  qui,  vous  le  savez,  sont 
constitués  par  du  tissu  muqueux  dont  la  substance  du  cordon 
ombilical  est  un  des  représentants,  sont  surtout  assez  fréquents.  Ils 
sont  généralement  multiples  et  s’échelonnent  le  long  d’un  cordon 
nerveux,  ou  de  toutes  les  branches  d’un  même  plexus.  Les  tubes 
nerveux  occupent  le  centre  de  la  tumeur  ou  sont  étalés  à sa  surface, 
mais  toujours  ils  restent  intacts  comme  dans  l’hypertrophie  chro- 
nique des  hémiplégiques. 

Quoique  l’inflammation  proprement  dite  des  nerfs  semble  n’avoir 
pour  théâtre  que  le  névrilème,  les  éléments  nucléaires  de  ce  dernier 
ne  sont  cependant  pas  seuls  capables  de  proliférer.  Les  tubes  ner- 
veux eux-mêmes  peuvent  se  multiplier  et  donner,  par  le  fait,  nais- 
sance à des  tumeurs  qui,  comme  aspect  extérieur,  ressemblent  aux 
fibromes  et  qui,  en  raison  de  leur  composition,  mériteraient  seules 
la  dénomination  de  névromes.  En  dehors  du  tissu  conjonctif  qui 
forme  la  plus  grande  partie  de  leur  masse,  elles  renferment  des  fi- 
bres nerveuses  qui  sont  incontestablement,  vu  leur  nombre,  de  nou- 
velle formation  et  qui  se  montrent  enlacées  entre  elles  de  la  manière 
la  plus  inextricable.  Les  unes  sont  formées  surtout  par  des  fibres  à 
myéline  ou  tubes  proprement  dits;  les  autres  par  des  fibres  de  Remaclc 
Cette  néoformation  n’a  plus  lieu  d’étonner  autant,  maintenant  que 
l’on  sait  que  des  tubes  peuvent  se  former  sur  place  dans  les  cordons 
fibreux  qui  remplacent  momentanément  les  nerfs  séparés  des  centres 
et  qui  en  sont  comme  le  cadavre  desséché  ; maintenant  que  Ranvier 
a montré  que  les  tubes  nerveux  renferment  constamment  par  places 
du  protoplasma  qui  est  toujours  prêt  à produire  le  genre  d’élément 
histologique  qui  lui  sert  de  support.  Si  les  vues  de  Westphal  sur 
l’état  des  nerfs  dans  la  paralysie  saturnine  se  confirmaient,  il  y aurait 
lieu  de  rapprocher  les  effets  de  l’intoxication  plombique  de  ces  né- 
vromes vrais  ; non  pas  au  point  de  vue  du  résultat  apparent,  car  ici 
il  ne  se  produit  pas  de  tumeurs,  mais  au  point  de  vue  du  genre  de 
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déviation  nutritive,  car  les  tubes  des  cordons  nerveux  considérés 
dans  toute  leur  étendue  paraîtraient  se  multiplier.  Cet  auteur  pré- 
tend que,  dans  la  paralysie  saturnine,  les  nerfs  renferment  une 
grande  quantité  de  tubes  sans  moelle  et  formés  uniquement  par  le 
cylinder  axis  et  la  gaîne  de  Schwann.  Selon  lui,  ils  doivent  être 
considérés,  non  pas  comme  des  tubes  en  voie  de  destruction  et 
ayant  déjà  perdu  leur  myéline,  mais  comme  des  tubes  en  voie  de 
formation  et  n’ayant  pas  encore  ce  manchon  médullaire,  par  cette 
seule  raison  que  nulle  part  on  ne  trouve  de  tubes  ayant  une  moelle 
passée  à l’état  granulo-graisseux.  Or,  comme  cet  état  constitue  une 
phase  intermédiaire  indispensable  des  nerfs  en  voie  de  destruction, 
il  est  bien  évident  qu’il  devrait  se  rencontrer  au  moins  çà  et  là,  car 
on  ne  peut  pas  admettre  que  la  dégénérescence  soit  arrivée  partout 
à la  fois  à son  dernier  terme. 

Les  nerfs  ne  paraissent  jamais  être  le  point  de  départ  de  tumeurs 
cancéreuses;  mais  ils  sont  souvent  envahis  par  des  processus  de  ce 
genre  qui  ont  pris  naissance  dans  leurs  environs,  notamment  par 
des  productions  épithéliales.  Cornil,  qui  a plus  particulièrement 
étudié  ce  mode  de  dégénérescence  des  cordons  nerveux,  a constaté 
que  la  portion  de  nerf  envahie  est  formée  tantôt  par  un  tissu  fibreux 
à alvéoles  très-petites  et  remplies  de  noyaux;  tantôt  par  une  trame 
plus  molle  à alvéoles  plus  considérables,  remplies  d’un  liquide  où 
plongent  des  végétations  à cellules  cylindriques  et  polyédriques. 

Je  vous  ai  déjà  parlé  delà  dégénérescence  granulo-graisseuse  des 
tubes  nerveux  à propos  de  la  moelle  et  du  cerveau.  Mais  elle  mérite 
d’être  examinée  avec  plus  de  détails  dans  le  système  nerveux  péri- 
phérique, parce  que  là  on  peut  la  provoquer  directement  et  mieux 
la  démasquer  dans  toutes  ses  phases.  Elle  peut  se  montrer  dans  des 
circonstances  essentiellement  différentes.  Elle  est  un  des  modes  de  ter- 
minaison de  la  névrite.  Elle  accompagne  la  paralysie  dite  diphlérilique. 
Weber  et  Eulenbourg  la  regardent  même  comme  étant  le  point  de 
départ  de  cette  affection.  Ils  pensent  que  le  foyer  diphtéritique  la  pro- 
duit dans  des  ramifications  ultimes  de  la  région  contaminée  et  qu’elle 
se  propage  ensuite  dans  le  sens  centripète.  Sénator  ne  voit  au  cas 
particulier  que  le  résultat  d’une  névrite  ordinaire  due  à la  propaga- 
tion de  l’inflammation  de  la  muqueuse.  La  dégénérescence  granulo- 
graisseuse  est  aussi  regardée  comme  pouvant  trouver  sa  cause  même 
dans  l’inertie  du  nerf.  Les  tubes  s’altèrent  uniquement  parce  que 
leur  état  matériel  n’est  pas  entretenu  par  le  fonctionnement.  Mais  je 
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ne  crois  pas  qu’il  s’agisse  dans  ce  cas  cl’une  véritable  transformation 
granulo-graisseuse.  Il  y a plutôt,  comme  pour  tous  les  autres  éléments 
histologiques,  mort  par  simple  dégénérescence  graisseuse  ou  peut-être 
même  une  atrophie  sans  transformation  préalable.  Elle  se  montre 
enfin  dans  les  nerfs  qui  ont  été  blessés  ou  sectionnés.  C’est  ce  qui  a 
permis  aux  expérimentateurs  d’établir  son  mécanisme.  C’est  en  nous 
basant  sur  les  résultats  obtenus  par  eux  que  nous  allons  la  décrire. 

Le  premier  effet  de  la  section  est  d’amener  les  modifications  qui 
semblent  traduire  un  travail  inflammatoire  spécial  aux  nerfs.  En 
■effet,  vingt-quatre  heures  après  l’opération,  on  voit  les  différents 
noyaux  parsemés  sur  les  tubes  nerveux  se  gonfler  sensiblement. 
En  même  temps , on  voit  apparaître  du  protoplasma  granuleux  qui 
forme  comme  un  cumulus  proligère  autour  de  ces  noyaux.  Dès  le 
quatrième  ou  le  cinquième  jour,  la  myéline  devient  un  peu  trouble. 
Au  sixième  jour,  elle  se  segmente  en  tronçons  assez  allongés.  Ranvier 
attribue  cette  segmentation  au  développement  même  des  noyaux, 
qui  empiètent  de  plus  eu  plus  sur  la  cavité  du  tube.  Chacun  des 
segments  se  divise  à son  tour  un  grand  nombre  de  fois,  jusqu’à  ce 
que  toute  la  myéline  se  trouve  transformée  en  une  multitude  de 
petites  gouttelettes  très-fines.  La  substance  médullaire  ne  fait  pas 
qu’éprouver  cette  division  purement  mécanique,  elle  subit  par  places 
une  modification  chimique, qui  la  transforme  en  granulations  grais- 
seuses. Puis  commence  un  travail  de  résorption  qui  fait  disparaître 
peu  à peu  cette  myéline  transformée;  et  au  bout  de  deux  ou  trois 
mois,  011  ne  voit  plus  que  les  gaîues  de  Sçlrwann  vides  ou  présen- 
tant çà  et  là  quelques  granulations  graisseuses  qui  peuvent  rester 
disséminées  ou  se  réunir  pour  former  des  corpuscules  de  Gluge.  On 
a cru  longtemps  que  la  fibre-axe  résistait  et  que  c’était  à sa  persis- 
lance  qu’on  devait  attribuer  la  possibilité  d’une  régénération.  Mais 
Ranvier  et  Yulpian  ont  constaté,  séparément,  qu’elle  aussi  n’échap- 
pait pas  à la  destruction.  Le  second  de  ces  auteurs  affirme  qu’il  n’en 
reste  plus  de  trace  du  quinzième  au  vingtième  jour,  mais  il  avoue 
qu’il  n’a  pas  pu  déterminer  comment  s’opère  cette  disparition.  Le 
premier  paraît  avoir  été  plus  heureux.  Il  pense  que  c’est  encore  le 
développement  des  noyaux  qui  étouffe  le  cylinder  axis.  Par  le  fait 
de  la  distension  de  la  gaine,  les  étranglements  naturels  du  tube 
sont  exagérés  au  point  que,  dès  la  fin  du  troisième  jour,  la  fibre 
se  trouve  sectionnée,  ou  à peu  près,  au  niveau  de  chacun  d’eux. 
Ces  solutions  de  continuité  expliquent  pourquoi,  à cette  époque, 
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l 'électricité  a déjà  perdu  le  pouvoir  de  déterminer  des  contractions. 
Cette  impossibilité  démontre  en  outre  que  ce  sont  bien  les  cylindres 
de  l’axe  qui  représentent  le  véritable  conducteur,  car  elle  n’apparaît 
que  du  moment  où  ils  sont  eux-mémes  intéressés.  Plus  tard,  les 
fragments  de  cette  fibre  éprouvent  la  dégénérescence  granulo- 
graisseuse  et  ils  finissent  par  disparaître  par  résorption.  C’ést  en  dé- 
finitive la  gaîne  de  Schwann  qui  offre  le  plus  de  résistance.  Elle 
survit  à tout,  se  plisse  et  tend  à se  confondre  avec  le  tissu  conjonctif 
voisin.  Par  places,  cependant, -elle  reste  remplie  par  une  substance 
homogène  qui  se  colore  fortement  par  la  solution  ammoniacale  de 
carmin.  Quant  aux  diverses  trabécules  du  névrilème,  elles  donnent, 
pendant  que  le  tissu  nerveux  est  en  train  de  disparaître,  tous  les 
signes  d’une  certaine  hyperplasie  et  elles  s’hypertrophient  môme. 

Longtemps  on  a cru  que  la  résorption  de  la  moelle  et  de  la  fibre- 
axe  dégénérées,  ainsi  que  la  fusion  de  la  gaîne  de  Schwann  avec  le 
névrilème  étaient  les  derniers  actes  nutritifs  dont  un  nerf  séparé 
des  centres  pouvait  être  le  siège,  et  qu’il  en  résultait  toujours  forcé- 
ment pour  l’œil  l’atrophie  du 'nerf;  pour  le  fonctionnement,  une 
paralysie  complète  et  irrémédiable.  Il  n’en  est  rien , et  il  est  bien 
établi  aujourd’hui  qu’un  travail -de  réparation  succède  à celui  de 
destruction , et  on  voit  apparaître  des  tubes  nerveux  là  où,  pendant 
un  certain  temps,  il  semblait  n’exister  que  du  tissu  conjonctif.  Valler 
prétend  que  cette  régénération  s’opère  par  une  production  de  nou- 
velles fibres  qui  ont  d’abord  les  caractères  des  fibres  de  Remack  ou 
embryonnaires,  et  qui  acquièrent  ensuite  la  constitution  des  tubes 
nerveux  des  adultes.  Schiff  prétend,  au  contraire,  qu’elle  résulte 
d'une  simple  restauration  des  anciennes  fibres  préalablement  altérées. 
Il  se  base  sur  la  persistance  de  la  graine  et  sur  celle,  admise  long- 
temps, de  la  fibre-axe.  A ce  compte,  la  régénération  consisterait 
donc  seulement  dans  la  reproduction  de  la  myéline.  Yulpian,  qui  a 
démontré  depuis  la  destruction  du  cylinder  axis,  n’en  adopte  pas 
moins  la  doctrine  de  Schiff.  Selon  lui,  on  constate  que  les  nouveaux 
tubes  sont  constitués  par  les  anciennes  gaines,  qui  se  remplissent 
de  nouveau  de  myéline;  et  ce  sont  les  noyaux  de  ces  gaines  qui 
leur  donnent  un  instant  l’apparence  de  fibres  de  Remack.  11  ressort 
aussi  de  ses  expériences  que  le  genre  de  lésion  traumatique 
éprouvée  par  les  nerfs  n’exerce  pas  une  grande  influence  sur  le 
double  travail  de  dégénérescence  et  de  régénération.  Tout  se  passe 
exactement  de  la  môme  manière,  que  les  nerfs  soient  liés,  écrasés, 
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cautérisés  par  l’ammoniaque  ou  l’acide  acétique.  Cependant  le 
travail  de  réparation  ne  débute  pas  toujours  aussitôt  dans  toutes 
les  circonstances.  Quand  on  ne  fait  qu'une  section  transversale  par- 
tielle, la  régénération  commence  beaucoup  pkis  tôt  que  lorsque  la 
section  est  complète.  C’est  après  une  simple  attrition  produite  par 
les  mors  d’une  pince , que  la  réparation  s’opère  le  plus  rapidement. 
Ranvier  adopte,  au  contraire,  l’opinion  de  Valler  et  il  assure  avoir 
suivi  la  néoformation  dans  tous  ses  détails.  C’est  bien  dans  l’an- 
cienne gaine  de  Scliwann  que  se  forment  la  plupart  des  nouveaux 
tubes,  mais  ils  n’empruntent  rien  à cette  enveloppe,  qui  désormais 
fait  partie  du  névrilème.  Car  généralement  il  se  forme  deux  tubes 
dans  chaque  gaine.  On  distingue  aussi  qu’ils  ont  chacun  une  gaine 
de  Schwann  particulière  et  nouvelle.  Du  reste,  il  en  est  d’autres  qui 
se  créent,  en  dehors  des  gaines,  dans  le  tissu  conjonctif  lui-même. 
Quand  les  deux  bouts  du  nerf  coupé  ne  sont  pas  restés  trop  éloignés 
l’un  de  l’autre,  on  constate  qu’ils  finissent  par  se  réunir  à l’aide 
d’un  filament  cicatriciel  dans  lequel  le  microscope  montre  une 
quantité  innombrable  de  petits  tabes  nerveux  de  formation  nou- 
velle, presque  tous  sans  myéline.  Il  prétend,  en  outre,  que  les 
fibres-axes  du  bout  central  qui,  elles,  ne  s’altèrent  pas,  se  divisent 
ou  plutôt  végètent  par  leur  extrémité  libre,  de  façon  à produire  un 
faisceau  de  fibres  qui  deviendront  autant  de  tubes  nouveaux.  C’est 
ainsi  qu’un  seul  tube  ancien  donne  naissance  à plusieurs  nouveaux. 

En  vertu  de  quoi  la  section  des  nerfs  fait-elle  naître  la  dégéné- 
rescence que  nous  venons  de  décrire?  Jaccoud  ne  voit  là  que  la 
conséquence  de  l’inertie  fonctionnelle  à laquelle  le  nerf  se  trouve 
forcément  condamné.  Yulpian  rejette  cette  hypothèse,  parce  que 
1 alteration  ne  se  manifeste  pas  dans  le  bout  central,  qui  se  trouve, 
aussi  bien  que  le  périphérique,  dans  l’impossibilité  de  produire  ses 
manifestations  motrices  et  tactiles  ordinaires.  11  est  vrai  que  les 
tubes  moteurs  du  tronçon,  qui  reste  en  communication  avec  les 
centres  nerveux,  peuvent  encore  recevoir  de  ces  derniers  des  incita- 
tions moléculaires  qui  restent  latentes,  parce  qu’elles  sont  dans 
1 impossibilité  de  se  propager  jusqu’aux  muscles  et  de  traduire  leur 
existence  par  des  contractions.  Mais,  s’il  en  était  ainsi,  les  tubes 
sensitifs  du  bout  périphérique  devraient  aussi  rester  indemnes 
puisqu’ils  peuvent  encore  être  parcourus  par  les  impressions  latentes 
développées  à la  surface  cutanée.  De  plus,  les  prolongements  de  ces 
memes  tubes  dans  le  tronçon  central  devraient  s’altérer,  puisque  la 
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solution,  de  continuité  les  empêche  de  recevoir  ces  impressions. 
D’ailleurs,  il.  est  à.  remarquer  qu’il  se  fait  dans  le  nerf  une  multi- 
plication des  noyaux  qui  annonce  un  travail  inflammatoire  plutôt 
quun  dépérissement  résultant  du  non -fonctionnement.  Vulpian 
pense  aussi  qu  on  ne  doit  pas  attribuer  la  dégénérescence  granulo- 
graisseuse  à la  paralysie  vaso-motrice  que  doit  naturellement  pro- 
duire la  section  des  nerfs,  puisque  presque  tous  les  cordons  ner- 
veux renferment  des  filets  vaso-moteurs  empruntés  au  sympathique. 
Car  la  dilatation  des  vaisseaux  qui  résulte  de  cette  paralysie  est 
trop  faible  pour  comprimer  les  tubes  nerveux  et  gêner  leur  nutri- 
tion. En  outre,  les  altérations  se  montrent  toujours  au  même  degré, 
quel  que  soit  le  point  où  on  pratique  la  section,  que  le  nerf  n’ait 
encore  reçu  qu’un  petit  nombre  de  vaso-moteurs  ou  qu’il  s’en  soit 
annexé  une  grande  quantité.  Par  voie  d’exclusion,  il  en  arrive  à 
accepter  la  théorie  de  Valler  comme  étant  la  seule  soutenable  dans 
l’état  actuel  de  la  science.  D’après  Yaller,  le  tronçon  périphérique 
s’altérerait,  parce  qu’il  se  trouve  séparé  de  certains  points  des 
centres  nerveux  qui  seraient  chargés  de  participer  à la  nutrition 
des  nerfs.  Cette  doctrine,  sur  laquelle  nous  reviendrons  encore  à 
propos  des  ganglions  rachidiens  et  qui  repose  sur  des  faits  vrais, 
ne  semble  pas  cependant  pouvoir  être  acceptée  d’une  manière 
absolue,  puisque  le  bout  périphérique  se  montre  plus  tard  suscep- 
tible d’un  certain  travail  de  réparation,  même  quand  il  ne  s’est  pas 
soudé  au  fragment  central  et  qu’il  est  resté  en  dehors  de  l’action 
des  centres  nerveux.  Il  est  évident  que  la  questionne  saurait  encore 
recevoir  une  solution  définitive. 

Ce  que  nous  savons  sur  l’anatomie  pathologique  des  ganglions  et 
de  la  subslance  grise  périphérique  se  réduit  à fort  peu  de  chose. 
Les  quelques  données  que  nous  possédons  à ce  sujet  consistent  en 
des  faits  isolés  qu’il  est  impossible  de  coordonner  entre  eux.  Luys 
a constaté  la  dégénérescence  graisseuse  et  l’atrophie  des  ganglions 
rachidiens  dans  le  cas  d’ataxie  locomotrice.  Bonnet  et  moi,  nous 
avons  trouvé  la  dégénérescence  pigmentaire  des  ganglions  du  grand 
sympathique  chez  tous  les  individus  atteints  de  paralysie  générale. 
Au  lieu  de  dégénérer,  ils  semblent  pouvoir  se  multiplier  presque  à 
l’infini  et  reproduire  ainsi  un  processus  analogue  à celui  des 
névromes  proprement  dits.  En  effet,  Serres  a constaté,  chez  deux 
sujets  morts  de  la  fièvre  typhoïde,  une  hypertrophie  de  tous  les 
ganglions  nerveux  dont  plusieurs  avaient  atteint  les  proportions 
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du  ganglion  cervical  supérieur.  Il  s’en  était,  en  outre,  développé 
de  nouveaux  là  où  il  n’en  existe  pas  normalement,  même  sur  le 
trajet  des  nerfs  moteurs.  Il  est  regrettable  que  l’examen  microsco- 
pique n’ait  point  été  pratiqué.  Maher  et  Payer  ont  été  témoins  d’un 
fait  du  même  genre  chez  un  individu  qui,  dans  les  dernières  années 
de  sa  vie , avait  éprouvé  un  engourdissement  général  sans  cesse 
croissant.  Tout  son  système  nerveux  périphérique  était  criblé  de 
petits  ganglions.  Un  cas,  qui  doit  être  rangé  dans  la  même  caté- 
gorie, quoique  différent  dans  la  forme,  et  qui  a beaucoup  plus  de 
valeur  que  les  précédents,  parce  qu’il  a reçu  la  consécration  mi- 
croscopique, est  celui  qui  a été  signalé  par  Gunsbourg,  de  Breslau. 
Un  homme  qui  avait  été  atteint  d’une  paralysie  à peu  près  géné- 
rale, présenta  à l’autopsie  une  tumeur  allongée,  de  25  millimètres, 
dans  laquelle  venaient  se  perdre  la  troisième  et  la  quatrième  paire 
sacrées  du  côté  gauche.  La  masse  centrale  de  cette  tumeur  était 
constituée  par  des  tubes  séparés  par  des  amas  de  cellules  ganglion- 
naires. Enfin  Scbrader  a fait  des  expériences  directes  sur  le  mode 
de  cicatrisation  des  ganglions.  Il  en  a coupé  chez  des  animaux  vivants 
et  a examiné  la  cicatrice  formée.  Il  n’y  a trouvé  ni  fibres  nerveuses, 
ni  cellules;  elle  était  constituée  exclusivement  par  du  tissu  con- 
jonctif. Mais  Valentin  et  Walter  ont  obtenu  la  régénération  de  ces 
éléments  nerveux  sur  le  ganglion  cervical  supérieur  et  dans  celui 
du  nerf  vague. 


Physiologie  palhologique  générale  des  nerfs. 


Pour  nous  conformer  à 1 ordre  que  nous  avons  suivi  jusqu’à 
présent,  nous  examinerons  successivement  les  troubles  que  les 
nerfs  peuvent  apporter,  par  eux-mêmes,  dans  l’exercice  de  la  sen- 
sibilité, de  la  motilité,  dans  les  phénomènes  intimes  de  la  nutrition, 
dan$  vascularisation  et  la  calorification.  Mais  il  est  une  question 
préalable  qu  il  faut  résoudre.  Peut-on  rendre  les  nerfs  responsables 
de  quelques-unes  des  altérations  fonctionnelles  qu’on  observe  du  côté 
de  1 innervation,  eux  qui  sont  des  agents  presque  passifs  et  qui  ne  sont 
que  les  humbles  serviteurs  des  centres  nerveux?  N’esl-ce  pas  à ceux-ci 
qu  incombent  en  réalité  toutes  les  manifestations  pathologiques  du  sys- 
tème nerveux  / Sans  doute,  dans  une  foule  de  circonstances  les  nerfs 
ne  font  qu  exprimer  les  souffrances  de  ces  centres,  de  même  qu'ils 
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servent  à manifester  leur  activité  physiologique  dans  l’état  normal 
C est  ainsi  que  dans  les  maladies  de  la  moelle,  celle-ci  emprunte  les 
cordons  nerveux  pour  traduire,  par  des  irradiations  douloureuses 
les  souffrances  de  ses  centres  sensitifs.  Mais  ce  serait  être  par  trop 
exclusif  que  de  prétendre  que  les  nerfs  ne  peuvent  pas  produire 
des  maladies  par  eux-mêmes.  Car  la  raison  elle-même  nous  dit  que 
dans  une  machine  chacun  des  rouages  peut,  quelle  que  soit  l’im- 
portance de  sa  sphère  d’action,  faire  manquer  le  résultat  commun. 
Pour  que  celui-ci  soit  parfait,  il  faut  qu’aucune  des  parties  du 
système  ne  laisse  rien  à désirer.  Or,  il  est  incontestable  que  les 
neils  peuvent  être  compromis  en  eux-mêmes  de  différentes  manières 
et  compromettre  ainsi  l’effet  d’ensemble.  En  dehors  des  sections 
accidentelles  qui,  en  séparant  les  nerfs  des  centres  nerveux,  les 
îendent  comme  non  avenus;  en  dehors  des  lésions  variées  qui 
viennent  d’être  exposées  dans  l’anatomie  pathologique  et  qui 
doivent  troubler  leur  fonctionnement  en  altérant  d’une  manière 
palpable  leur  texture,  les  cordons  nerveux  peuvent  encore  être 
compromis  par  de  simples  commotions  qui  ébranlent  leurs  molécules 
d une  manière  trop  intense  et  qui  changent  peut-être  leurs  rapports 
normaux.  Non-seulement  les  variations  de  température  peuvent, 
par  les  impressions  sensitives  qu’elles  déterminent,  provoquer  une 
hyperémie  et  même  une  inflammation  réflexe  des  nerfs,  mais  la 
chaleur  et  le  froid  excessifs  modifient  directement  la  constitution 
physique  et  chimique  des  tubes  nerveux.  L’excès  de  calorique  fait 
fondre  la  myéline.  Wôhler  a constaté,  par  des  expériences  directes, 
que'le  degré  de  fusion  de  celte  substance  varie  avec  l’espèce  animale, 
et  qu’il  y a toujours  une  relation  constante  entre  ce  point  de  fusion 
et  le  moment  où  un  nerf  perd  toute  son  irritabilité.  De  son  côté, 
Ranke  a été  conduit  à admettre  la  rigidité  des  nerfs  par  la  chaleur 
au.  même  titre  que  la  rigidité  musculaire.  Dans  ses  études  sur  les 
effets  de  la  congélation,  Crecchio  a vu  que  la  moelle  des  tubes  se 
solidifiait  et  qu’il  en  résultait  immédiatement  la  suppression  de  toute 
manifestation  nerveuse  dans  le  membre  soumis  à la  glace.  Il  est 
probable,  d’après  ce  que  nous  savons  des  rôles  respectifs  de  la 
myéline  et  de  la  fibre-axe,  que  celle-ci  est  aussi  atteinte  dans  les 
deux  cas.  Il  est  évident  aussi  qu’il  y a là  une  question  de  plus  ou 
de  moins,  et  que  si  les  variations  de  température  s’effectuant  sous 
une  faible  échelle  ne  peuvent  pas  enrayer  complètement  le  fonc- 
tionnement des  nerfs,  elles  sont  toutefois  capables  de  le  modifier. 
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L’aptitude  spéciale  des  cordons  nerveux  peut  encore  se  ressentir  de 
l’excès  de  fonctionnement;  car  le  mouvement  moléculaire,  dont  ils 
sont  le  siège  au  moment  où  ils  travaillent,  les  use  et  change  leur 
constitution  chimique.  Pour  peu  qu’ils  soient  trop  longtemps  sur- 
menés, il  vient  un  moment  où  ces  changements  sont  tellement  con- 
sidérables que  le  sang  ne  peut  plus  de  longtemps  rétablir  la  consti- 
tution primitive.  Quand,  dans  les  expériences,  on  voit  la  titillation 
d’un  cordon  nerveux  par  un  scalpel  le  faire  sortir  de  son  inertie  et 
donner  môme  à son  action  des  allures  exagérées,  on  comprend  que 
le  môme  effet  puisse  être  déterminé  par  les  diverses  productions 
morbides  apparaissant  dans  les  tissus  environnant  les  nerfs.  Enfin, 
on  comprend  aussi  que  le  sang,  lorsqu’il  est  empoisonné,  soit  par 
une  substance  extérieure,  soit  par  un  virus  spontané,  ait  le  pouvoir 
de  troubler  le  jeu  du  système  nerveux  périphérique , par  celte 
raison  que  le  sang  est,  pour  ainsi  dire,  la  matière  première  des 
produits  dynamiques  .engendrés  par  ce  système.  Car  une  machine 
ne  peut  fournir  que  de  mauvais  résultats  lorsqu’elle  est  mal  ali- 
mentée. Du  reste,  les  troubles  nerveux  trahissent  souvent  eux-mêmes 
leur  origine  par  leurs  caractères.  Ainsi,  non-seulement  ils  n’existent 
ordinairement  que  dans  une  région  très-limitée,  mais  comme  la 
plupart  des  nerfs  sont  mixtes , il  arrive  le  plus  souvent  que  la 
partie  se  trouve  privée  à la  fois  de  sa  motilité  et  de  sa  sensibilité. 
Or,  on  ne  peut  guère  admettre  que  dans  une  maladie  cérébrale  ou 
médullaire,  il  y ait  en  même  temps  et  exclusivement  deux  très-petits 
points  atteints,  l’un  dans  un  centre  sensitif,  l’autre  dans  un  centre 
moteur.  En  second  lieu,  la  plupart  des  myélites  ne  suppriment  que 
l’action  de  la  volonté  et  respectent  les  mouvements  réflexes  dans 
les  parties  situées  au-dessous  de  la  région.  Quand  un  nerf  est  assez 
altéré  pour  empêcher  le  stimulus  volontaire  d’arriver  jusqu’à  un 
muscle,  il  met  en  même  temps  celui-ci  dans  l’impossibilité  d’obéir 
à une  action  réflexe,  soit  parce  que  le  courant  centripète  ne  peut 
pas  prendre  naissance,  soit  parce  que  le  courant  centrifuge  ne  peut 
pas  aboutir  à destination.  Le  centre,  tout  en  étant  intact,  a perdu 
ses  droits  de  manifestation.  Enfin,  l’électricité  vient  juger  la  question 
d une  manière  tout  à fait  rigoureuse.  Elle  ne  provoque  plus  aucune 
contraction.  Elle  ne  peut  plus,  comme  dans  le  cas  de  maladie  céré- 
brale, remplacer  la  stimulation  du  centre,  parce  que  c’est  le  moyen 
de  transmission  et  d’application  aux  muscles  de  cette  excitation  qui 
fait  défaut. 
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Tioubles  de  la  sensibilité.  — Comme  toujours,  ils  peuvent  être 
de  deux  ordres  essentiellement  opposés  : ils  expriment  ou  une  exal- 
tation, ou  une  dépression  de  la  sensibilité.  Le  phénomène  d’hyperes- 
tliesie  qu’on  rencontre  le  plus  souvent  est  celui  qui  est  connu  sous 
le  nom  de  névralgie  et  qui  se  traduit  avant  tout  par  une  douleur 
que  le  patient  rapporte  instinctivement  au  trajet  même  des  cordons 
nerveux.  .Tantôt  cette  douleur  est  continue  et  éveille  l’idée  soit 
d une  pesanteur,  soit  d’une  tension,  soit  d’une  pression,  soit  d’une 
contusion.  Tantôt  elle  est  intermittente  et  n’apparaît  que  par  accès 
plus  ou  moins  périodiques.  Même  pendant  les  accès  la  douleur 
n’est  pas  continue.  Elle  consiste  en  des  lancées  qui  se  succèdent  à 
des  intervalles  plus  ou  moins  grands,  absolument  comme  s’il  se 
produisait  une  série  de  décharges  électriques.  On  attribue  cette 
tendance  à l’intermittence  au  besoin  de  réparation  matérielle  et 
dynamique  des  nerfs.  11  faut  que  le  condenseur  accumule  une 
nouvelle  dose  d électricité  pour  pouvoir  fournir  une  nouvelle 
décharge. 

Quelle  est  la  cause  immédiate  des  douleurs  névralgiques?  On  a 
pi  oposé,  à ce  sujet,  quelques  théories  que  nous  devons  examiner 
avant  de  pousser  plus  loin  l’analyse  des  caractères  de  cette  affection, 
afin  de  pouvoir  mieux  les  apprécier.  Elles  sont  à peu  près  toutes 
justifiables  et  leurs  auteurs  ont  eu  seulement  le  tort  de  vouloir  les 
appliquer  à tous  les  cas.  On  comprend  à priovi  que  le  mécanisme 
de  cette  maladie  peut  et  doit  varier,  parce  qu’elle  résulte  d’une 
exaltation  de  fonctionnement  des  nerfs  et  qu’il  est  évident  que  cette 
surexcitation  est  capable  de  naître  sous  l’influence  de  circonstances 
essentiellement  différentes.  Classiquement,  les  névralgies  sont  encore 
regardées  comme  des  névroses,  c’est-à-dire  comme  des  troubles 
purement  fonctionnels  et  non  liés  à une  altération  déterminée  des 
nerfs.  Mais  beaucoup  de  médecins  les  attribuent  à une  congestion 
et  même  à une  inflammation  des  nerfs.  Il  est,  en  effet,  certain  que 
ces  deux  processus  morbides  ont  été  constatés  un  grand  nombre  de 
fois.  Mais  il  existe,  par  contre,  beaucoup  de  faits  négatifs.  Je  vous  ai 
déjà  exprimé  ma  pensée  au  sujet  des  congestions  en  général.  L'ab- 
sence de  vascularisation  sur  le  cadavre  n’implique  pas  le  moins  du 
monde  sa  non-existence  pendant  la  vie,  car  il  peut  se  faire  une 
contraction  des  vaisseaux  au  moment  de  la  mort.  Je  crois,  du  reste, 
que,  quel  que  soit  le  mode  de  production  des  névralgies,  elles 
doivent  toujours  au  moins  être  accompagnées  d’une  certaine  hy- 
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perémie,  laquelle  est  inséparable  de  l’exagération  de-fonctionnement 
d'un  organe.  Le  genre  de  sensation  qu’on  éprouve  dans  la  plupart 
des  nerfs  névralgies  vient  encore,  jusqu’à  un  certain  point,  à l’appui 
du  mécanisme  par  congestion.  Il  semble  que  le  cordon  nerveux  soit 
gonflé,  distendu,  gorgé  de  sang  ou  de  sucs;  qu’il  soit  étranglé  abso- 
lument comme  les  tissus  profonds  d’un  doigt  atteint  de  panaris.  Il 
est  toutefois  une  cause  puissante  de  névralgies  qui  semble  se  conci- 
lier peu  avec  l'idée  d’une  congestion,  c’est  l’état  du  sang  connu  sous 
le  nom  d’anémie.  Romberg  a dit  à ce  sujet  : « La  douleur  n’est  que  la 
supplication  des  nerfs  qui  implorent  un  sang  plus  généreux.  » C’est 
là  une  phrase  qui  ferait  sans  doute  de  l’effet  dans  un  roman,  mais 
qui  n’a  absolument  aucune  signification  dans  une  science  sérieuse. 
En  tout  cas,  cela  ne  fait  nullement  échec  à la  doctrine  de  l’hy- 
perémie,  car  il  est  bien  démontré  que  l’insuffisance  de  la  masse  ou 
des  qualités  du  sang  prédispose  à des  congestions  de  toutes  natures. 
Sprengel  accuse  plutôt  l’œdème  des  nerfs.  Mais  ce  ne  peut  être  là 
évidemment  qu’un  mécanisme  accidentel.  D’ailleurs  l’œdème  des 
nerfs  n’est  le  plus  souvent  que  la  conséquence  de  leur  congestion. 
Les  kystes,  les  tumeurs,  les  névromes,  dont  l’action  productrice  est 
incontestable,  ne  sauraient  être  non  plus  une  cause  générale  et  ne 
constituent  que  des  agents  d’excitation  qui,  sans  doute,  ne  troublent 
l’innervation  périphérique  qu’en  y provoquant  de  l’hyperémie  et  de 
l’inflammation.  Rien  ne  prouve  non  plus  que  ce  n’est  pas  en 
engendrant  une  congestion  ou  un  œdème  des  cordons  nerveux  que 
le  plomb,  le  mercure,  l’oxyde  de  carbone,  la  goutte  et  la  mala- 
ria produisent  si  souvent  des  douleurs  névralgiques.  Quant  à la 
syphilis  qui,  d’après  les  recherches  de  Rroadbent,  en  fait  naître 
fréquemment,  il  est  à peu  près  démontré  que  pendant  la  période 
tertiaire,  elle  n’y  arrive  qu’en  produisant  des  névromes  ou  des 
tumeurs  gommeuses,  et  dès  lors  on  peut  encore  voir  là  une  épine 
capable  de  développer  une  hyperémie  active.  On  en  voit  toutefois 
apparaître  sans  ces  productions  morbides,  à titre  d’accidents  secon- 
daires. Mais  la  encore  le  mécanisme  de  la  congestion  peut  être 
aussi  Lien  invoqué  que  pour  les  névralgies  ordinaires.  Une  autre 
théorie  moderne,  qui  veut  concilier  le  mécanisme  des  névralgies 
avec  I idée  classique  dune  maladie  purement  dynamique,  suppose 
que  la  douleur  est  la  conséquence  d’une  modification  survenue 
dans  I électricité  statique  des  nerfs,  d’où  résulteraient  des  change- 
ments dans  leurs  réactions  fonctionnelles.  Mais  cette  interprétation 
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semble  donner  aux  expériences  de  Du  Boys-Raymond  une  significa- 
tion que  nous  avons  cru  devoir  leur  refuser  et  que  cet  expérimentateur 
ne  leur  accorde  pas  lui-même.  Enfin,  Anstie  prétend  que  toutes  les 
névralgies,  sans  exception,  sont  de  formation  centrale  et  que  c’est 
dans  les  noyaux  d’origine  des  racines  sensitives  qu’il  faut  aller  cher- 
cher leur  mécanisme.  C'est  là  que  se  trouverait  toujours  la  cause 
de  1 exaltation  de  la  sensibilité.  Elle  ne  ferait  que  retentir  dans  les 
cordons  nerveux.  Elle  serait  l’œuvre  d’une  congestion  ou  d’une 
irritation  des  centres  sensitifs.  L’anémie  la  produirait  aussi,  mais 
au  même  titre  que  l’excitation  psychique  qu’elle  engendre  en  môme 
temps.  Cette  opinion,  que  nous  ne  devons  pas  admettre  d’une  façon 
absolue  pour  les  raisons  que  nous  avons  indiquées  dans  la  question 
préalable,  ne  saurait  certainement  non  plus  s’appliquer  aux  cas  de 
névromes  e.t  de  tumeurs  siégeant  sur  le  trajet  des  nerfs. 

Cette  revue  succincte  nous  fait  voir  qu’il  est  encore  impossible 
de  se  prononcer  d’une  manière  positive  sur  le  mécanisme  deé 
névralgies.  Je  crois,  cependant  : 1°  que  la  douleur  névralgique 
consiste  essentiellement  dans  une  exagération  considérable  du 
mouvement  moléculaire  qui  se  passe  dans  les  nerfs  au  moment  où 
ils  fonctionnent  ; 2°  que  parfois  cette  plus  grande  amplitude  du 
mouvement  moléculaire  est  provoquée  par  les  centres  nerveux  en 
état  d’éréthisme  pour  une  cause  ou  pour  une  autre,  et  qu’alors  la 
névralgie  n’a  pas  sa  raison  d’être  dans  le  système  nerveux  péri- 
phérique qui,  en  cette  circonstance,  n’est  que  l’instrument  dont 
l’axe  cérébro-spinal  se  sert  pour  exprimer  sa  souffrance  ; 3°  que 
d’autres  fois  le  mouvement  moléculaire  amplifié  prend  naissance  sur 
place  et  a,  par  conséquent,  son  point  de  départ  dans  le  système 
nerveux  périphérique,  soit  dans  les  cordons,  soit  dans  le  centre 
périphérique  ; mais  que,  môme  dans  ce  cas,  le  centre  encéphalique 
est  obligé  de  vibrer  à l’unisson  pour  qu’il  y ait  sensation  cons- 
ciente, de  telle  sorte  que  les  deux  portions  du  système  nerveux 
interviennent  en  toutes  circonstances  et  que  ce  sont  tantôt  les 
nerfs,  tantôt  les  centres  qui  sont  l’écho  de  la  souffrance  de  l’autre 
partie;  4°  que  la  névralgie  d’origine  périphérique  peut  être  en- 
gendrée par  des  causes  différentes,  mais  qu’il  est  probable  qu’elle 
s’accompagne  toujours  d’une  certaine  hyperémie  des  nerfs  en 
rapport  avec  l’augmentation  de  leur  dépense  dynamique  et  maté- 
rielle; 5°  que  dans  beaucoup  de  cas  la  congestion  et  surtout 
l’inflammation  du  névrilème  est  le  générateur  et  non  un  effet 
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concomitant  de  l’ébranlement  névralgique  ; 6°  que  l’agent  provo- 
cateur, soit  de  l’hyperémie,  soit  de  l’ébranlement,  peut  être  par- 
ticulièrement une  blessure,  une  tumeur,  un  névrome;  7°  qu’il  peut 
être  une  modification  survenue  dans  l’alimentation  des  nerfs  par 
suite  d’altérations  variées  du  sang,  soit  spontanées,  soit  artificielles; 
8°  que  le  nervosisme,  en  rendant  le  système  nerveux  capable  de 
vibrer  sous  l’influence  de  la  plus  légère  impulsion,  constitue  une 
prédisposition  efficace  aux  névralgies.  Ceci  posé,  revenons  à l’inter- 
prétation des  détails. 

En  général,  l’élancement  douloureux  semble  partir  d’un  point 
déterminé,  auquel  les  cliniciens  donnent  le  nom  de  foyer,  et 
s’étendre  rapidement  jusqu’à  l’extrémité  périphérique  d’une  ou 
plusieurs  branches  fournies  par  le  nerf.  On  dirait  qu’une  vibration 
morbide  prend  naissance  en  ce  point,  pour  une  raison  ou  pour 
une  autre,  et  s’en  va  mourir  à la  périphérie  en  mettant  en  mouve- 
ment toutes  les  molécules  situées  en  avant.  D’autres  fois,  elle  se 
montre  dans  une  portion  d’un  filet  quelconque,  puis  cesse  tout 
à coup  pour  apparaître  dans  un  autre  nerf  plus  ou  moins 
éloigné.  Elle  se  déplace  ainsi  à chaque  instant,  offrant  une  marche 
irrégulière  et  à bâtons  rompus.  Elle  rappelle  les  allures  des  mouve- 
ments de  la  masse  intestinale.  On  dirait  des  vagues  qui  se  soulèvent 
et  s’évanouissent  çà  et  là,  sans  se  rattacher  jamais  l’une  à l’autre. 
Il  arrive  encore,  quand  elle  suit  une  route  plus  régulière,  qu’au 
lieu  de  s'étendre  au  delà  du  foyer  dans  le  sens  centrifuge,  elle 
affecte  une  marche  centripète.  Cette  forme  a même  reçu  le  nom 
particulier  de  névralgie  ascendante.  Enfin,  il  semble  très-souvent 
que  la  douleur,  après  avoir  remonté  un  instant,  s’engage  dans  les 
branches  émergentes  qu’elle  rencontre  pour  descendre  avec  elles 
vers  la  périphérie.  Ces  différents  phénomènes,  connus  sous  le  nom 
générique  d irradiations  névralgiques , son  t tellement  en  désaccord 
a\ec  les  lois  de  Mtlller,  qu’Axenfeld  est  tenté  de  penser  que  dans 
l’état  pathologique  ces  lois  perdent  leurs  droits.  Cependant  il  n’y  a 
pas  lieu  de  rejeter  complètement  l’explication  classique  dont  ils  ont 
été  1 objet  et  qui  les  attribue,  non  à une  marche  rétrograde  et  irré- 
gulière du  courant  sensitif,  mais  à une  diffusion  qui  s’opérerait 
dans  les  centres  nerveux.  Les  tubes  des  nerfs  conserveraient  leur 
indépendance  physiologique  entre  eux;  mais  le  cerveau  réfléchirait 
vers  d autres  nerfs  l’ébranlement  apporté  par  le  cordon  névralgié. 
Il  faut  toutefois  tenir  compte  aussi  d’un  fait  que  nous  avons  admis 
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dans  la  physiologie  normale  : c’est  celui  de  la  propagation  simul- 
tanée dans  les  deux  directions,  centripète  et  centrifuge,  de  l’ébranle- 
ment développé  en  un  point  quelconque  d’un  nerf.  Dans  les  névral- 
gies, on  sent  presque  soi-même  que  le  double  courant  s’établit.  Il 
faut  enfin  admettre,  comme  complément  d’explication,  la  nécessité 
d une  plus  grande  amplitude  du  mouvement  moléculaire  pour  qu’il 
y ait  douleur.  Si  on  ne  sent  pas  toujours  des  élancements  au-dessus 
et  au-dessous  du  foyer,  s’il  y a des  interruptions  dans  leur  distri- 
bution, cela  tient  à ce  qu’il  n’y  a que  quelques  portions  des  nerfs 
qui  soient  capables  de  cette  amplitude  pathologique. 

Quand  un  nerf  est  névralgié,  il  est  certains  points  qui,  lorsqu’on 
les  comprime,  donnent  lieu  à une  douleur  excessivement  vive  , 
douleur  que  le  patient  rapporte  bien  à l’endroit  directement  touché 
et  non  pas  à la  sphère  de  distribution  périphérique  du  nerf.  C’est 
là  ce  que  Yalleix  a appelé  'points  névralgiques.  Ces  points  siègent 
le  plus  souvent  au  niveau  des  canaux  osseux  ou  fibreux  d’où  émer- 
gent les  nerfs  et  dans  les  endroits  où  les  cordons  deviennent  plus 
superficiels.  Je  crois  que  ces  sièges  de  prédilection  tiennent  unique- 
ment aux  conditions  qui  favorisent  la  pression.  Plus  un  nerf  est 
superficiel,  plus  la  compression  lui  arrive  entière,  sans  avoir  été 
atténuée  par  l’élasticité  des  tissus  interposés.  Au  niveau  des  points 
d émergence,  non-seulement  les  canaux  osseux  et  fibreux  empêchent 
les  nerfs  de  fuir  et  de  se  décharger  ainsi  d’une  partie  de  la  pression 
subie,  mais,  en  outre,  ils  constituent  un  plan  résistant  qui  double, 
pour  ainsi  dire,  l’effet.  Considérée  en  elle-même,  cette  douleur 
développée  sur  place  par  la  pression,  n’est  que  l’exception  à la  loi 
de  l’excentricité  de  Millier  reproduite  sur  le  terrain  pathologique, 
où  elle  apparaît  plus  accentuée  encore.  De  même  que  pour  la 
douleur  locale  provoquée  par  la  pression  des  nerfs  sains,  on 
attribue  cette  exacerbation  de  la  douleur  pathologique  à la  sensi- 
bilité des  parties  molles  interposées  entre  le  doigt  et  le  cordon 
nerveux.  Mais  il  est  plus  probable  qu’elle  est  due,  comme  l’a  dit 
Rarvinkel,  à la  pression  subie  par  les  nervi  nervorvm.  On  ne 
trouvait  à objecter  à cette  explication  que  l’existence  problématique 
de  ces  nerfs  des  nerfs;  mais,  aujourd’hui  que  les  recherches  de 
Sappey  ne  permettent  plus  de  la  mettre  en  doute,  l’objection  n’a 
plus  de  portée.  Plongés  dans  le  même  névrilème  que  le  nerf 
névralgié,  les  nervi  nervoruvi  doivent  souvent  prendre  part  à 
l’irritation,  et  comme  leurs  extrémités  périphériques  se  trouvent  au 
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point  comprimé  lui-même,  la  loi  de  l’excentricité  est  en  définitive 
respectée  dans  cette  douleur  locale.  Un  caractère  notable  des 
douleurs  névralgiques,  c’fest  que  si  elles  sont  exagérées  par  une 
pression  très-courte,  elles  sont,  au  contraire,  atténuées  par  une 
pression  prolongée.  Baslien  a pratiqué  des  expériences  sur  les  nerfs 
normaux,  qui  concordent  parfaitement  avec  ce  fait  d’observation, 
car  elles  nous  montrent  qu’une  pression  passagère  rend  les  nerfs 
excitables,  taudis  qu’ils  perdent  ensuite  de  plus  en  plus  de  leur 
excitabilité  à mesure  qu’on  prolonge  la  pression. 

Axenfeld  et  d’autres  auteurs  font,  sous  le  nom  de  dermalgie,  une 
maladie  distincte  de  ce  qui  serait  pour  eux  la  névralgie  spéciale 
des  terminaisons  périphériques  des  nerfs  sensitifs.  Cette  affection 
névralgique  serait  tout  à fait  différente  de  celle  des  filets  nerveux 
proprement  dits  considérés  dans  leur  continuité:  Son  siège  effectif  et 
réel  serait  dans  les  papilles  mêmes  du  derme.  Elle  se  traduirait  par 
la  sensation  du  contact  agaçant  d’une  toile  d’araignée,  ou,  à un  plus 
haut  degré,  par  celle  que  fait  éprouver  l’ablation  de  l’épiderme  par 
un  vésicatoire;  d'autres  fois,  par  celle  d’une  brûlure  ou  d’un  millier 
d’épingles.  Le  moindre  frottement,  le  moindre  ébranlement  des 
papilles  donnerait  à ces  sensations  une  intensité  tout  à fait  insup- 
portable. Ces  symptômes  sont  tellement  différents  des  névralgies 
ordinaires,  et  même  des  sensations  que  dans  ces  névralgies  le  sen- 
sorium  rapporte  à la  périphérie  d’après  la  loi  de  Millier,  que  je  crois 
qu’en  effet  leur  cause  doit  appartenir  au  corps  papillaire  lui-même, 
et  qu’elle  consiste  dans  un  état  d’irritation  des  corpuscules  et  peut- 
être  de  tout  le  tissu  des  papilles.  Les  fibres  musculaires  qu’elles 
renferment  pourraient  même  prendre  part  à l’éréthisme,  éprouver 
des  alternatives  de  contraction  et  de  relâchement  qui,  d’après  la 
théorie  indiquée  (page  115),  expliqueraient  les  sensations  subjec- 
tives de  froid  et  de  chaleur  dont  se  plaignent  souvent  les  malades. 
11  se  passe  aussi  dans  ces  circonstances  un  fait  qui  tendrait  à faire 
croire  que  les  terminaisons  nerveuses  peuvent  se  multiplier,  ou  que 
des  papilles  restées  jusque-là,  pour  ainsi  dire,  latentes,  entrent  tout 
à coup  en  activité.  Vous  savez  que  pour  un  môme  écartement  des 
branches  dun  compas,  toutes  les  régions  cutanées  ne  nous  font  pas 
percevoir  l’existence  des  deux  pointes.  Eh  bien,  dans  la  dermalgie, 
des  régions  peu  favorisées  sous  le  rapport  de  ce  genre  d’appréciation 
peuvent  fournir  la  double  sensation  avec  un  écartement  presque  nul. 
N y a-t-il  pas  plutôt  simplement  une  plus  grande  impressionnabilité 
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des  terminaisons  nerveuses  préexistantes,  qui  fait  qu’elles  sentent 
les  ébranlements  transmis  mécaniquement  par  le  tissu  cutané  am- 
biant, ébranlements  qui  dans  les  conditions  ordinaires  leur  arrivent 
trop  affaiblis  pour  qu’elles  puissent  les  subir? 

Dans  1 étude  anatomique  des  terminaisons  nerveuses,  nous  avons 
vu  que  non-seulement  les  articulations  sont  très-riches  en  filets 
nerveux,  mais  que  ces  filets  possèdent  des  agents  de  perfectionne- 
ment, c’est-à-dire  des  corpuscules  analogues  à ceux  du  tact.  11  y a 
là  évidemment  de  quoi  expliquer  l’excessive  douleur  qui  accom- 
pagne les  arthrites  et  toutes  les  maladies  des  articulations.  Mais  en 
dehors  de  toutes  lésions  appréciables,  les  articulations  paraissent 
être  fréquemment  le  siège  de  névralgies  qui  sont  assez  caractérisées 
pour  que  Berger,  de  Berlin,  ait  cru  devoir  leur  consacrer  une  des- 
cription spéciale.  Elles  sont  beaucoup  plus  fréquentes  chez  la  femme 
que  chez  l’homme,  en  raison  sans  doute  de  la  plus  grande  irritabi- 
lité de  leur  système  nerveux  sensitif.  Elles  simulent  tellement,  en 
dehors  de  la  tuméfaction  et  tous  les  signes  d’inflammation,  la  goutte 
ou  le  rhumatisme  articulaire,  que  Stromeyer  a voulu  en  chercher 
la  cause  dans  une  diathèse  urique.  En  tout  cas,  on  peut  dire  que  c’est 
le  rhumatisme  sans  ses  phénomènes  vaso-moteurs  et  trophiques. 
Brodie  ne  veut  voir  en  elles  qu’une  réminiscence  de  douleurs  acquises 
d’une  manière  traumatique,  par  suite  d’une  chute  ou  d’un  choc 
antérieurs.  Du  reste,  elles  sont  parfois  une  application  particulière 
de  la  loi  de  l’excentricité.  Ainsi  dans  un  cas  de  Hevérard-Home,  la 
névralgie  du  genou  était,  pour  ainsi  dire,  subjective  et  était  en  réa- 
lité engendrée  par  un  anévrisme  de  la  fémorale,  qui  comprimait  les 
nerfs  beaucoup  plus  haut.  Ce  mécanisme  était  encore  bien  plus 
indirect  dans  le  cas  de  Mayo.  De  petites  plaques  cartilagineuses  sur 
la  racine  postérieure  du  nerf  qui  fournit  des  filets  au  genou,  suffirent 
pour  provoquer  une  névralgie  de  cette  articulation  tellement  intense 
que  ce  médecin  se  décida  à pratiquer  l’amputation  de  la  cuisse,  qui 
naturellement  n’améliora  en  rien  la  situation.  Enfin  la  névralgie 
articulaire  peut  être  matériellement  produite  par  les  cicatrices 
fibreuses  qui  restent,  à la  suite  des  lésions  profondes  des  extrémités 
osseuses  et  des  ligaments.  Ces  cicatrices  agissent  à la  manière  d’une 
dent  cariée,  en  titillant  constamment  l’extrémité  des  filets  nerveux. 
Chez  certains  sujets  hystériques,  la  névralgie  s’accompagne  d’une 
contracture  des  muscles  capable  d’immobiliser  l’articulation.  Selon 
Berger,  ces  contractures  spasmodiques  seraient  produites  d’une  ma- 
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nière  réflexe  par  la  douleur  névralgique  elle-même.  Il  y aurait  là 
un  véritable  phénomène  d’adaptation  de  l’action  réflexe.  En  immo- 
bilisant l’articulation,  ces  contractions  diminueraient  les  causes  d'ag- 
gravation de  souffrances.  Il  est  à remarquer  que  ces  névralgies 
combinées  avec  des  contractures  siègent  surtout  au  genou  et  à la 
hanche  et  qu’elles  font  môme  croire  souvent  à une  coxalgie.  Esmarch 
explique  ce  siège  de  prédilection  par  ce  fait  que  ces  articulations 
reçoivent  leurs  filets  nerveux  des  plexus  lombaire,  hypogastrique 
et  sacré,  qui  fournissent  aussi  aux  organes  de  la  génération.  Elles 
sont  donc,  sous  le  rapport  de  provenance  nerveuse,  en  communauté 
avec  les  organes  qui  engendrent  le  plus  souvent  l’hystérie.  Cette 
richesse  en  nerfs  des  articulations,  leur  terminaison  par  des  renfle- 
ments qui  multiplient  pour  ainsi  dire  leur  sensibilité,  font  que,  par- 
fois, c’est  surtout  en  elles  que  les  maladies  de  la  moelle  vont  retentir. 
C’est  pour  la  même  raison  que  certaines  apoplexies  donnent  lieu, 
éntre  autres  symptômes,  à des  douleurs  excessivement  violentes  de 
l’épaule  et  de  la  hanche.  L’impressionnabilité  de  ces  nerfs  articu- 
laires névralgiés  est  telle  que  le  moindre  contact  exalte  tout  le  sys- 
tème nerveux  au  point  de  faire  trépigner  le  malade. 

Les  anatomistes,  en  se  basant  sur  leurs  seules  investigations, 
peuvent  parfaitement  se  croire  autorisés  à nier  la  présence  de  fibres 
ou  de  terminaisons  sensitives  dans  les  muscles.  On  comprend  aussi 
que  les  physiologistes  soient  conduits  à mettre  en  doute  la  sensibi- 
lité musculaire.  Mais  les  pathologistes  ne  peuvent  pas  la  nier,  quels 
que  soient  les  moyens  anatomiques  et  les  conditions  physiologiques 
de  son  existence.  Car  les  muscles  peuvent  acquérir  dans  l’état  mor- 
bide une  hyperesthésie  qui  crée  une  névralgie  à physionomie  parti- 
culière. On  ne  peut  invoquer  une  erreur  de  siège,  car  lorsque  les 
circonstances  ont  permis  d’agir  directement  sur  les  muscles  mis  à nu 
accidentellement,  on  a pu  constater  que  le  contact  exclusif  des  fibres 
musculaires  donnait  lieu  à des  douleurs  excessivement  vives.  Celles- 
ci  réagissaient  môme  sur  toute  l’économie  au  point  de  provoquer 
des  contorsions  générales.  Dans  les  conditions  ordinaires,  on  voit 
que  la  névralgie  musculaire  se  caractérise  par  l’exaspération  que 
font  naître  les  mouvements,  le  calme  relatif  qu’engendre  le  repos  ; 
par  les  sensations  douloureuses  que  provoque  l’électricité,  qui  d’ha- 
bitude, lorsqu  elle  est  appliquée  aux  muscles  normaux,  ne  produit 
qu’un  sentiment  presque  agréable.  En  présence  de  ces  faits,  je  crois 
quon  doit  reconnaître  que  les  muscles  sont  capables  de  développer 
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des  impressions  qui,  dans  l’étal  normal,  sont  trop  faibles  pour  être 
conscientes,  qui  peuvent  certainement  aider  au  dosage  des  mouve- 
ments et  réaliser  ainsi  l’idée  du  sens  musculaire,  mais  qui,  dans 
l’état  pathologique,  acquièrent  une  telle  amplitude  qu’elles  élèvent 
leur  intensité  au  niveau  d’une  douleur. 

Lorsque  la  continuité  d’un  nerf  sensitif  a été  détruite  soit  par  une 
section,  soit  par  un  broiement  partiel  de  ses  éléments;  lorsqu’il  est 
comprimé  d’une  manière  assez  énergique  pour  rendre  ses  tubes 
inertes;  lorsque  ceux-ci  ont  perdu  leurs  fibres-axes  par  suite  de  la 
dégénérescence  granulo-graisseuse,  la  sensibilité  de  la  région  cor- 
respondante se  trouve  généralement  éteinte.  Tous  les  modes  de 
sensibilité  disparaissent  à la  fois.  Les  nerfs  ont  perdu  l’aptitude  à pro- 
voquer non-seulement  des  perceptions  et  des  sensations,  mais  encore 
des  phénomènes  réflexes.  Ce  qui  détruit  la  sensibilité  tactile  rend 
également  impossible  la  douleur.  Aussi,  lorsque  la  dégénérescence 
est  consécutive  à une  névrite,  voit-on  cesser  complètement  les  vives 
douleurs  qui  avaient  marqué  la  période  irritative  de  cette  inflam- 
mation. 11  y a cependant  un  moment  dans  la  névrite  où  l'anesthésie 
se  trouve  combinée  avec  le  symptôme  douleur,  c’est  quand  la  con- 
ductibilité des  Tubes  se  trouve  déjà  compromise  dans  leur  portion 
périphérique,  alors  qu’au-dessus  l’inflammation,  moins  avancée,  ne 
fait  que  les  rendre  plus  excitables.  On  conçoit  aussi  comment  une 
tumeur  placée  sur  le  trajet  d’un  nerf  peut  déterminer  l’insensibilité 
des  tissus  et  en  môme  temps  de  la  douleur  spontanée.  La  tumeur 
comprime  le  cordon  en  un  point  et  arrête  toutes  les  impressions 
nées  à la  périphérie.  Mais  d'autre  part  elle  titille  constamment  la 
partie  des  tubes  nerveux  qui  se  trouve,  au-dessus,  libre  de  toute 
compression  et  en  relation  parfaite  avec  les  centres  sensitifs. 

Les  études  plus  approfondies  des  expérimentateurs  et  des  clini- 
ciens modernes  ont  montré  que  la  destruction  d’un  nerf  n’entraînait 
pas  toujours  la  disparition  complète  de  la  sensibilité  dans  la  région 
où  il  semble  se  distribuer  seul.  Le  fait  se  rencontre  surtout  dans  les 
cas  de  lésion  traumatique,  parce  qu’alors  l’altération  reste  parfaite- 
ment limitée  et  ne  tend  pas  à envahir  les  nerfs  voisins,  comme  dans 
le  cas  de  maladie  spontanée.  Arloing  et  Tripier,  qui  ont  signalé  ce 
résultat  dans  leurs  expériences,  l’attribuent,  nous  l’avons  dit,  à lapré- 
scnce  dans  la  région  de  filets  récurrents  qui  retournent  aux  centres 
nerveux  en  s’associant  à d’autres  nerfs  qui  ont  échappé  à la  section. 
Un  fait  clinique  rapporté  par  Brown-Sequard  vient  à l’appui,  sinon 
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de  la  sensibilité  récurrente  telle  que  la  comprennent  Arloing  et  Tri- 
pier, du  moins  de  la  diffusion  que  peut  réaliser  l’organisation  du 
réseau  périphérique.  Uu  malade  était  atteint  d’un  névrome  du  nerf 
médian,  qui  provoquait  des  douleurs  tellement  violentes  que  Ver- 
neuil  n’hésita  pas  à sectionner  ce  nerf  au-dessus  de  la  tumeur,  afin 
de  mettre  celle-ci  dans  l’impossibilité  d’agir  sur  les  centres  par  l’in- 
termédiaire du  cordon  nerveux.  L’opération  n’eut  pas  le  résultat 
qu’on  en  attendait  ; les  douleurs  persistèrent  parce  que  la  titillation 
transmise  dans  le  sens  centrifuge  au  réseau  périphérique  pouvait 
encore  remonter  jusqu’à  l’axe  cérébro-spinal  par  l’intermédiaire 
d’autres  filets  étendus  sans  solution  de  continuité  de  ce  centre  à ce 
même  réseau.  Il  y a plus  : les  douleurs  se  montrèrent  beaucoup  plus 
intenses  qu’avant  l’opération,  parce  que  la  section  en  enflammant  le 
nerf  avait  multiplié  son  excitabilité.  L’impartialité  me  fait  toutefois 
un  devoir  de  signaler  une  interprétation  de  Létiévant  qui  explique- 
rait les  faits  de  suppléance  nerveuse,  sans  le  secours  de  la  sensibilité 
récurrente  ou  du  mécanisme  que  nous  avons  accordé  au  réseau 
périphérique.  Il  attribue  la  persistance  d’une  certaine  dose  de  sensi- 
bilité dans  une  région  cutanée,  innervée  par  un  tronc  nerveux  sec- 
tionné, d’abord  à la  présence  dans  ce  département  de  tubes  nerveux 
provenant,  par  voie  d’anastomoses  inconnues  des  anatomistes,  de 
nerfs  voisins  non  coupés.  En  second  lieu,  il  pense  que,  par  suite  d’un 
travail  psychique,  le  moi  arrive  à s’éclairer  suffisamment  en  se  servant 
des  impressions  recueillies  par  les  papilles  voisines  de  la  région  et 
apportées  par  des  nerfs  sains.  Il  fait  remarquer,  du  reste  avec  rai- 
son, que  chez  I homme  môme  la  suppléance  est  très-imparfaite  au 
début  et  que  ce  n’est  qu’au  prix  d’une  certaine  éducation  qu’elle 
arrive  à être  à peu  près  suffisante.  On  ne  voit  la-  sensibilité  se  réta- 
blir réellement  que  lorsque  la  régénération  a eu  le  temps  de  s’effec- 
tuer. Le  temps  nécessaire  est  toujours  beaucoup  plus  long  chez 
l’homme  que  chez  les  animaux.  Il  faut  au  moins  12  à 15  mois.  La 
suppléance  passagère  ne  paraît  pas  toujours  se  réaliser,  ou  elle  ne 
se  manifeste  pas  de  suite.  Mais,  d’après  Létiévant,  elle  n’est  que  mas- 
quée momentanément  par  un  état  de  stupeur  locale  ou  un  engorge- 
ment inflammatoire  dus  à la  blessure  môme. 

La  clinique  isole  et  permet,  pour  ainsi  dire,  de  disséquer  les 
différentes  nuances  de  1 action  du  système  nerveux  périphérique. 
On  tiouve  des  personnes  chez  lesquelles  le  tact  et  le  toucher  s’exé- 
cutent d une  manière  tout  à lait  normale,  et  chez  lesquelles  cepcn- 
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clant  il  est  impossible  de  faire  naître  de  la  douleur  à l’aide  des 
agents  qui  d’habitude  en  provoquent.  11  y a là  un  problème  que 
Henlé  a cru  résoudre  en  supposant  un  véritable  tannage  des  appa- 
reils sensitifs  qui  les  rendrait  plus  grossiers,  moins  vibrants,  au 
point  que  les  ébranlements  les  plus  violents  ne  les  mettraient  pas 
plus  en  mouvement  qu’un  simple  contact.  En  sorte  qu’une  pertur- 
bation qui,  dans  les  conditions  ordinaires,  exalterait  assez  les  nerfs 
pour  faire  naître  une  douleur  qui  n’est  que  la  plus  haute  puissance 
de  la  sensation  tactile,  s’arrêterait  toujours  au  niveau  de  celle-ci. 
Cette  explication  est  évidemment  insuffisante,  puisqu’il  serait  natu- 
rel alors  que  les  simples  contacts  ne  fussent  pas  perçus  du  tout,  ce 
qui  n’est  pas.  Je  crois  que,  dans  ces  circonstances,  la  cause  est  cen- 
trale et  non  périphérique,  qu’elle  est  souvent  purement  psychique  et 
de  la  même  nature  que  beaucoup  de  phénomènes  analogues  qu’on 
observe  chez  les  hystériques  et  les  magnétisés  : c’est  l’élaboration 
du  centre  qui  fait  défaut  ou  qui  change  de  direction. 

L’anesthésie,  quand  elle  n’est  pas  encore  absolue,  s’accompagne 
souvent  d’un  sentiment  d’engourdissement  qui  fait  qu’il  y a comme 
un  nuage  masquant  l’impression,  un  écran  interposé  entre  l’agent 
qui  touche  et  l’organe  qui  perçoit.  Comme  ce  fait  se  produit  surtout 
sous  l’influence  du  froid  et  comme  celui-ci  agit  directement  sur  les 
terminaisons  des  nerfs,  il  semble  qu’à  cette  appréciation  du  sujet, 
corresponde  un  état  matériel  qui  constitue  en  effet  un  véritable  voile 
Les  extrémités  périphériques  ont  perdu  l’aptitude  à fonctionner,  et 
il  faut  que  l’impression  initiale  traverse  tout  à fait  physiquement 
une  portion  du  conducteur  avant  d’arriver  à la  partie  restée  capable 
d’être  ébranlée  physiologiquement.  La  partie  encore  sensible  du 
nerf  se  trouve  être  comme  coiffée  d’un  étui  corné. 

Troubles  de  la  motilité.  — En  voyant  certaines  contractures  res- 
ter limitées  à une  région  musculaire,  ou  envahir  successivement  les 
divers  segments  d’un  membre  depuis  leur  extrémité  libre  jusqu’à 
leur  racine,  quelques  auteurs  ont  pensé  qu’elles  devaient  être  l'œuvre 
des  nerfs  et  non  des  centres  nerveux,  que  par  conséquent  les  faits 
de  ce  genre  pouvaient  être  considérés  comme  appartenant  à la 
pathologie  du  système  nerveux  périphérique  et  comme  résultant 
d’un  état  d’excitation  des  nerfs  moteurs  lié  le  plus  souvent  à une 
modification  dans  leur  constitution  matérielle.  On  a même  présenté 
ces  contractures  partielles  comme  constituant  une  forme  du  rhuma- 
tisme qu’on  faisait  dériver  d’une  hyperémie  et  d’un  œdème  des 
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nerfs.  Mais  beaucoup  de  médecins  croient  que  toutes  les  contrac- 
tures, si  localisées  qu’elles  soient,  relèvent  de  l’axe  cérébro-spinal 
et  ne  sont  que  l’expression  de  sa  souffrance  à lui.  Ils  se  basent  sur 
ce  que,  quand  l’autopsie  a pu  être  faite,  on  a ordinairement  trouvé 
au  moins  une  hyperémie  des  centres  nerveux  ou  de  leurs  enveloppes. 
Mais  outre  que  cet  état  congestionnel  pourrait  être  regardé  comme 
n’étant  que  la  conséquence  de  la  stimulation  fonctionnelle  provoquée 
par  les  nerfs  malades,  il  est  bien  certain  que  dans  bien  des  cas  l’in- 
vestigation cadavérique  n’a  rien  fait  découvrir  dans  les  centres 
nerveux.  Du  reste,  ce  qui  se  passe  dans  la  névrite  prouve  qu’une 
altération  des  nerfs  moteurs  peut,  avec  plus  d’intensité  encore,  pro- 
duire ce  que  détermine  1 électrisation  directe  de  ces  cordons  ner- 
veux, c’est-à-dire  une  contraction  plus  ou  moins  permanente.  En 
effet,  l’inflammation  des  nerfs,  dans  sa  première  période,  lorsqu’elle 
n a pas  encore  fait  dégénérer  les  tubes,  leur  donne  un  surcroît  d'ac- 
tivité tel  quils  provoquent  dans  les  muscles  correspondants  des 
secousses  et  des  contractures.  Le  fait  est  encore  mis  hors  de  doute 
pai  les  convulsions  toniques  partielles  auxquelles  donnent  lieu  par- 
fois les  tumeurs  capables  d’irriter  un  nerf  mixte  ou  moteur.  On  doit 
avouer  toutefois  que  les  névromes  engendrent  rarement  des  symp- 
tômes dans  le  domaine  de  la  motilité;  mais  c’est  là  une  exception 
qui  doit  tenir  uniquement  à la  constitution  et  au  mode  de  dévelop- 
pement de  cette  production  morbide.  Il  est  enfin  des  cas  où  des 
convulsions  même  générales  peuvent  avoir  leur  point  de  départ 
dans  la  partie  sensitive  du  système  nerveux  périphérique.  C’est  ainsi 
qu’on  a vu  une  tumeur  placée  sur  le  trajet  d’un  nerf  sensitif  ou 
mixte  déterminer  une  titillation ■ tellement  irritante  sur  les  centres 
de  sensibilité,  que  ceux-ci  provoquaient  de  temps  à autre  une  véri- 
table décharge  de  la  part  des  centres  moteurs  se  traduisant  par  des 
accès  épileptiformes. 

L influence  paralytique  des  nerfs  moteurs  est  beaucoup  mieux 
démontrée.  La  destruction  des  fibres -axes  par  suite  de  la  dégéné- 
rescence  granulo-graisseuse  et  de  l’atrophie  du  nerf  supprime  toute 
espèce  de  motilité,  réflexe  ou  volontaire.  Même  quand  le  point  de 
départ  est  franchement  périphérique,  les  lésions  des  nerfs  moteurs 
ne  limitent  pas  toujours  leurs  effets  aux  muscles  qui  reçoivent  de 
ces  nerfs.  Brown-Sequard  a rapporté  le  fait  d’un  homme  qui  ayant 
eu  le  nerf  cubital  blessé  par  un  carreau,  présenta  consécutivement 
de  la  paralysie  des  muscles  animés  par  le  médian.  Cet  auteur  attribue 
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ce  résultat  à la  propagation  de  l’altération  du  cubital  à la  moelle 
elle-même,  qui  se  trouva  ensuite  compromise  dans  le  point  d’où 
émanent  les.racincs  du  nerl  médian.  L’existence  d’une  maladie  con- 
sécutive de  la  moelle  était,  du  reste,  démontrée  par  d’autres  symp- 
tômes. Il  est  des  cas,  au  contraire,  où  la  destruction  d’un  nerf  moteur 
n’entraîne  pas  la  perte  absolue  du  mouvement  dans  la  région  qu’il 
semble  animer  seul.  Ces  exceptions  pourraient  trouver  leur  inter- 
prétation dans  la  diffusion  que  le  réseau  périphérique  est  capable, 
de  réaliser.  Mais  Létiévant  explique  naturellement  aussi  les  sup- 
pléances dans  l’ordre  de  la  motilité  d’une  façon  analogue  à celle 
qu’il  a adoptée  pour  la  sensibilité.  Selon  lui,  le  rétablissement  des 
mouvements  ne  serait  qu’apparent.  Le  but  extérieur  à remplir  serait 
atteint,  non  pas  par  les  muscles  dont  le  nerf  à été  coupé,  mais  par 
les  muscles  voisins  qui,  eux,  continueraient  à recevoir  des  Filets 
intacts  et  qui  combineraient  leur  action  de  façon  à reproduire  à 
peu  près  l’effet  qu’aurait  réalisé  le  muscle  paralysé  à lui  tout  seul. 

Il  est  des  paralysies  motrices  que  beaucoup  de  médecins  attribuent 
au  système  nerveux  périphérique,  même  quand  celui-ci  ne  peut  pas 
fournir  la  preuve  d’une  altération  initiale  ou  même  d’une  altération 
quelconque.  Il  en  est  ainsi  pour  les  paralysies  d’origine  saturnine 
qui,  considérées  en  elles-mêmes,  sont  tellement  localisées  qu’il 
semble  au  premier  abord  impossible  de  les  rapporter  aux  centres 
nerveux.  En  raison  même  de  leur  localisation,  quelques-uns  ont  cru 
devoir  en  rendre  responsables  les  muscles  eux-mêmes,  plutôt  que 
les  nerfs.  D’autres,  se  basant  en  outre  sur  l’impossibilité  de  saisir 
même  une  apparence  de  lésion  des  nerfs,  ne  voient  là  qu’un  phéno- 
mène sympathique  provoqué  par  la  colique  saturnine.  Mais  Franck 
fait  remarquer  avec  raison  que  la  paralysie  saturnine  peut  se  montrer 
chez  des  individus  qui  n’ont  jamais  éprouvé  de  coliques  et  que  les 
deux  manifestations,  lorsqu’elles  coexistent,  ne  sont  jamais  propor- 
tionnelles l’une  à l’autre.  On  ne  peut  évidemment  mettre  en  ligne 
de  compte  que  l’opinion  d'une  manifestation  périphérique  de 
l’intoxication  des  centres  nerveux,  ou  celle  d’un  empoisonnement 
soit  des  cordons,  soit  des  piaques  terminales,  soit  des  fibres  muscu- 
laires elles-mêmes.  11  est  dillicile,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  de 
se  prononcer  d’une  manière  absolue.  Car  on  ne  saurait  contester,  en 
présence  des  symptômes  encéphaliques  et  médullaires  dont  on  est 
témoin,  l’existence  d’une  intoxication  des  centres  nerveux,  et,  cela 
étant,  on  a autant  le  droit  d’attribuer  les  paralysies  localisées  à l’ai- 
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tération  de  l’axe  cérébro-spinal,  qu’à  une  lésion  concomitante  des 
nerfs,  des  plaques  ou  des  muscles.  Du  moment  où  c’est  le  sang  qui 
porte  partout  le  poison,  la  localisation  est  aussi  inexplicable  dans 
un  cas  que  dans  l’autre.  Le  plomb  aurait  aussi  bien  le  droit  de  para- 
lyser toutes  les  fibres  musculaires,  ou  toutes  les  plaques,  ou  tous 
les  nerfs  moteurs,  que  tous  les  points  des  centres  iocomoteurs.  Il  11’y 
a qu’une  seule  raison  qui  plaide  un  peu  contre  les  cordons  ner- 
veux, c’est  leur  indifférence  anatomique  et  physiologique,  c’est 
l’identité  de  tous  les  tubes.  Il  semble  qu’à  ce  titre  la  sensibilité 
devrait  toujours  être  compromise  là  où  la  motilité  l’est.  Il  doit  y 
avoir  là  des  susceptibilités  locales  et  inconnues,  aussi  bien  appli- 
cables aux  nerfs  et  aux  plaques  qu'aux  centres. 

On  a aussi  attribué  les  paralysies  qui  surviennent  sous  l’influence 
de  la  chlorose,  et  surtout  celles  qui  se  montrent  à la  suite  d’abon- 
dantes hémorrhagies,  à ce  que  la  stimulation  et  la  nutrition  que  le 
sang  est  appelé  à apporter  au  système  nerveux  périphérique  se 
trouvent  être  supprimées  ou  insuffisantes  dans  ces  circonstances.  On 
les  a comparées  à celles  qui  suivent,  chez  les  animaux,  l’application 
d’une  ligature  sur  le  tronc  artériel  principal  d’un  membre,  ou  l’ap- 
parition chez  l’homme  d’un  caillot  dans  un  vaisseau.  Ces  dernières 
conditions  expérimentales  et  pathologiques  prouvent  évidemment 
que  les  nerfs  cessent  de  fonctionner  convenablement  lorsqu’ils  ne 
sont  plus  nourris;  mais,  dans  les  cas  d’hémorrhagies  ou  de  chlorose, 
ce  défaut  de  nutrition  du  nerf  n’a  évidemment  qu’une  part  à ré- 
clamer dans  le  résultat  produit.  L'anémie  relative  des  centres  doit 
encore  jouer  un  plus  grand  rôle.  D’ailleurs,  l’inanition  des  muscles 
et  de  tous  les  tissus  intervient  dans  tous  les  cas  possibles. 

Le  froid  peut  rendre  le  système  nerveux  périphérique  incapable 
de  remplir  le  rôle  indispensable  qu’il  joue  dans  l’exercice  de  la  mo- 
tilité. Les  faits  qui  le  prouvent  sont  déjà  nombreux,  et  parmi  eux 
on  doit  ranger  tous  les  cas  que  Landouzy  a groupés  sous  la  dési- 
gnation de  paralysie  ascendante  aiguë.  Il  est  vrai  que  cet  auteur 
place  la  cause  de  ce  genre  de  paralysie  dans  la  moelle.  Mais  Capozzi 
a fourni  une  observation  qui  est  de  nature  à démontrer  que  cette 
cause  siège  bien  dans  le  système  nerveux  périphérique.  Le  sujet  qui 
fut  atteint  de  cette  affection,  pour  être  resté  couché  en  hiver  avec 
le.-,  fenêtres  ouvertes,  n’avait  de  paralysé  absolument  que  les 
muscles  des  membres.  Ceux  du  tronc  et  du  cou  étaient  restés  par- 
faitement libres  de  fonctionner.  Or,  la  moelle,  pour  pouvoir  para- 
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lyser  à la  fois  les  membres  supérieurs  et  inférieurs,  aurait  besoin 
d être  atteinte  dans  toute  son  étendue,  et  alors  les  muscles  du  tronc 
ne  devraient  pas  être  indemnes.  Il  est  vrai  que  le  fait  pourrait  être 
réalisé  par  la  concomitance  de  deux  lésions  centrales  localisées, 
l’une  à la  région  cervicale,  l’autre  à la  région  lombaire.  Mais  une 
lésion  cervicale  assez  complète  pour  paralyser  les  deux  bras  em- 
pêcherait la  volonté  de  se  faire  sentir  sur  tous  les  muscles  situés 
au-dessous.  Ce  cas,  en  particulier,  ne  peut  doue  s’expliquer  que  par 
une  influence  purement  périphérique,  et  s’il  en  est  ainsi  pour  un 
des  faits,  il  peut  en  être  de  môme  pour  les  autres.  Reste  à savoir  si 
cette  influence  du  froid  est  purement  fonctionnelle  ou  si  elle  altère 
réellement  les  tubes  nerveux.  Capozzi  n’admet  point  de  lésion  maté- 
rielle et  il  se  base  sur  la  constance  de  la  guérison.  D’autre  part,  on 
sait  que  dans  bien  des  cas  de  névralgie  rhumatismale  on  a ren- 
contré, sinon  une  névrite,  du  moins  une  hyperémie  du  nerf,  et  il  est 
évident  que  les  tubes  moteurs  ne  doivent  pas  plus  que  les  sensitifs 
échapper  à cette  action  réflexe  du  froid.  Il  est  un  fait  clinique  sur 
lequel  Yulpian  s’est  appuyé  pour  mieux  préciser  encore  le  mode 
d’action  du  froid.  Il  s’agit  d’un  individu  qui,  à la  suite  d’un  refroi- 
dissement, se  trouva  paralysé  de  tous  les  muscles  animés  par  le  nerf 
radial,  et  qui  cependant  avait  conservé  une  sensibilité  tout  à fait 
normale  dans  la  région  tégumentaire  innervée  par  le  même  nerf. 
Non-seulement  ces  muscles  n’obéissaient  plus  à la  voloiité,  mais  ils 
restaient  sourds  aux  sollicitations  de  l’électricité.  Yulpian  pense  que 
ce  résultat  tient  à ce  que  le  froid  n’agit  pas  sur  le  cordon  nerveux 
lui-même,  mais  sur  les  plaques  terminales.  Il  serait  pour  elles, 
comme  le  curare,  un  poison  tout  à fait  spécial.  Cette  interprétation 
concorde  parfaitement  avec  l’indifférence  fonctionnelle  des  tubes 
nerveux  considérés  en  eux-mêmes.  Du  moment  où  les  tubes  qui  se 
trouvent  affectés  à la  sensibilité  n’ont  pas  été  atteints,  ceux  qui 
correspondent  aux  plaques  motrices  et  qui  sont  identiques  avec  les 
précédents,  doivent  être  restés  indemnes  aussi.  D’autre  part,  si 
l’obstacle  fonctionnel  avait  siégé  dans  les  centres  moteurs,  les  mou- 
vements volontaires  auraient  été  seuls  abolis  et  l’électricité  ne  serait 
pas  restée  impuissante.  Par  voie  d’exclusion,  les  plaques  terminales 
devaient  seules  être  regardées  comme  étant  frappées  d’inertie. 

Troubles  vaso-moteurs.  — Dans  l'étude  du  grand  sympathique, 
nous  verrons  que  presque  tous  les  nerfs  cérébro-rachidiens  s’asso- 
cient des  filets  empruntés  à ce  grand  système,  et,  comme  ces  filets 
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sont  pour  la  plupart  destinés  aux  fibres  musculaires  des  vaisseaux, 
il  n’est  pas  étonnant  de  voir  les  névralgies  donner  lieu  à des  modi- 
fications dans  la  circulation  de  la  région  douloureuse.  Je  crois  que 
dans  toutes  les  névralgies  qui  s’accompagnent  de  troubles  vaso- 
moteurs, ceux-ci  sont  le  résultat  d’un  phénomène  réflexe.  C’est  la 
sensation  douloureuse  spontanée,  ou,  si  vous  aimez  mieux,  l’état 
d’irritation  des  tubes  sensitifs  qui  force  les  centres  de  sensibilité  à 
réagir  sur  les  centres  vaso-moteurs,  lesquels  réalisent  dès  lors,  par 
l’intermédiaire  des  vaisseaux,  une  véritable  mimique  de  la  souffrance 
des  premiers.  Si  le  courant  centrifuge  se  réfléchit  particulièrement 
vers  la  région  douloureuse,  cela  tient  à l’harmonie  préétablie  dans 
le  système  nerveux  qui  fait  que  les  réactions  y sont  toujours  adaptées 
aux  actions.  Un  nerf  névralgié  spontanément  détermine  une  vascu- 
larisation morbide  de  la  région  qu’il  occupe,  au  même  titre  qu’un 
nerf  collatéral  du  doigt  congestionne  cet  appendice,  lorsqu’il  est 
piqué.  Dans  les  névralgies,  la  nature  réflexe  du  phénomène  est 
démontrée  par  les  phases  mêmes  qu’il  peut  présenter.  Ainsi  la 
région  peut  alternativement  pâlir  ou  rougir,  c’est-à-dire  que  les 
vaisseaux  peuvent  tantôt  se  resserrer,  tantôt  se  dilater.  Or  ces  deux 
effets  si  opposés  ne  pourraient  être  attribués  à une  même  modifica- 
tion locale  des  fibres  vaso-motrices.  Ces  changements  dans  la  circu- 
lation locale  entraînent  des  variations  parallèles  dans  la  température  de 
la  région.  La  pâleur  s’accompagne  d’un  abaissement  et  la  rougeur 
d’une  élévation  de  température,  tout  justement  parce  que  la  tempé- 
rature d’un  organe  est  en  raison  de  la  quantité  de  sang  qui  le  par- 
court et  des  combustions  dont  il  est  le  siège.  L afflux  de  sang  qui  se 
trouve  ainsi  lié  à une  surexcitation  fonctionnelle  des  nerfs  et  des 
organes  correspondants,  constitue  une  congestion  active.  Il  s’accom- 
pagne souvent  d’un  empâtement  assez  résistant  du  tissu  cellulaire, 
et  peut-etre,  suivant  Vulpian,  d un  certain  degré  de  diapédèse  de 
leucocytes.  La  paralysie  motrice  d’origine  périphérique  donne  lieu 
moins  Iréquemment  à des  troubles  analogues,  tout  justement  parce 
que,  dans  ce  cas,  ils  ne  sont  plus  réflexes  et  ne  peuvent  plus  qu’être 
directs.  Il  faut  que  la  cause  première  détruise  à la  fois  tous  les 
tubes  contenus  dans  le  cordon  nerveux , soit  par  le  fait  d’une  sec- 
tion, soit  par  celui  dune  dégénérescence  granulo-graisseuse , ou 
bien  qu  ils  soient  tous  rendus  inertes  par  une  compression  intense. 
Dans  ces  circonstances,  ce  n’est  ni  un  spasme,  ni  une  dilatation 
active  des  vaisseaux  que  l’on  observe,  mais  une  paralysie  réelle  de 
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leurs  parois.  Ils  sc  dilatent  et  augmentent  la  température  d’une 
manière  toute  passive. 

Les  partisans  des  nerfs  vaso-dilatateurs,  dont  nous  discuterons 
plus  pai  liculièrcment  1 existence  à propos  de  la  corde  du  tympan 
peuvent  différencier  facilement  avec  eux  la  congestion  névralgique 
de  la  congestion  paralytique.  Dans  le  premier  cas,  ce  sont  les  vaso- 
dilatateurs qui  sont  mis  en  jeu  d’une  manière  réflexe  par  la  douleur. 
Dans  le  deuxième,  ce  sont  les  vaso-constricteurs  qui  sont  directe- 
ment paralysés.  Mais  les  deux  états  congestionnels  peuvent  aussi  bien 
s’expliquer  sans  le  secours  des  vaso-dilatateurs.  Ce  qui  me  paraît 
constituer  avant  tout  la  congestion  névralgique,  c’est  que  Je  plus 
grand  afflux  de  sang  est  utilisé  par  les  tissus  qui,  étant  stimulés  par 
les  nerfs,  fonctionnent  d’une  manière  exagérée  et  donnent  ainsi  lieu 
à des  échanges  nutritifs  plus  considérables,  tandis  que  dans  la  con- 
gestion paralytique  le  sang  reste  presque  inoccupé  dans  un  organe 
qui,  ne  fonctionnant  plus,  use  à peine  la  matière  nutritive  qui  le 
baigne.  Maintenant,  que  la  dilatation  active  soit  de  nature  spasmo- 
dique, comme  le  veut  Onimus  et  comme  je  me  suis  déjà  montré 
disposé  à le  croire,  peu  importe  ! Ce  qui  fait  réellement  la  différence, 
c’est  la  suractivité  fonctionnelle  de  l’organe,  suractivité  qui  est  elle- 
même  engendrée  par  la  suractivité  des  nerfs  de  la  région.  Les  nerfs 
stimulent  les  tissus  qui,  travaillant  plus,  usent  plus  de  liquide  san- 
guin, d’autant  plus  que  ce  dernier  leur  arrive  en  plus  grande 
quantité  par  suite  du  consensus  réflexe  des  vaisseaux. 

Troubles  de  sécrétion  et  de  nutrition.  — Beaucoup  de  névralgies 
s’accompagnent  de  modifications  dans  les  sécrétions  appartenant  à 
la  région  douloureuse.  Elles  consistent  ordinairement  en  une  hyper- 
sécrétion soit  de  larmes,  soit  de  salive,  soit  de  mucus,  soit  de  sueur 
et  de  matière  sébacée,  suivant  le  siège  de  la  névralgie.  La  suracti- 
vité sensitive  semble  entraîner  en  môme  temps  une  exaltation  de  la 
circulation  et  des  sécrétions  locales.  Qu’il  y ait  ou  non  des  nerfs 
sécréteurs,  comme  le  veut  Ludwig,  l’hypersécrétion,  de  même  que 
les  troubles  de  vascularisation,  doit  être  regardée  comme  un 
phénomène  réflexe,  et  non  comme  le  résultat  d’une  irritation  directe 
des  tubes  à terminaison  glandulaire.  La  douleur  éveille  par  l’inter- 
médiaire des  centres  un  travail  sécrétoire  exagéré,  de  même  qu’elle 
les  provoque  à troubler  la  circulation.  Elle  détermine  la  salivation 
de  la  même  façon  qu’une  substance  sapide;  l’écoulement  du  mucus 
nasal  de  la  même  manière  qu’une  substance  irritante  introduite 
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dans  les  fosses  nasales.  Ce  qui  tend  à le  prouver,  c’est  que  beau- 
coup de  névralgies  exercent  une  action  analogue  à distance,  et  cela 
avec  les  sièges  les  plus  variés.  En  effet,  on  en  voit  un  grand  nombre 
se  juger  par  l'émission  d’une  urine  claire  et  abondante.  Très-souvent 
l’hypersécrétion  apparaît  sans  qu’il  y ail  congestion  et  rougeur  de 
la  région  douloureuse.  Yulpian  en  prend  acte  pour  déclarer  que  le 
phénomène  est  tout  à fait  indépendant  des  modifications  vaso- 
motrices, et  qu’il  est  dû  exclusivement  à l’excitation  réflexe  des 
nerfs  glandulaires.  Mais  de  ce  que  la  conjonctive,  par  exemple,  n’est 
pas  toujours  injectée,  alors  que  les  larmes  arrivent  en  abondance,  il 
ne  faudrait  pas  en  conclure  qu’il  n’existe  pas  une  congestion  loca- 
lisée dans  la  glande  lacrymale,  dont  on  ne  peut  pas  juger  la  situation 
vasculaire.  Les  nerfs  glandulaires  excitent  la  sécrétion,  mais  pour 
quelle  puisse  se  faire  d'une  manière  durable,  il  faut  que  la  glande 
reçoive  la  matière  première,  c’est-à-dire  le  sang,  et  il  est  probable 
que  l’afflux  sanguin  et  l’activité  sécrétoire  apparaissent  simultané- 
ment d’une  manière  harmonique,  par  action  réflexe. 

Dans  l’étude  des  altérations  nutritives  engendrées  par  les  maladies 
des  nerfs,  il  importe,  au  point  de  vue  même  du  mécanisme  possible, 
de  préciser  quelles  sont  celles  qui  apparaissent  lorsque  les  cordons 
nerveux  sont  dans  l’état  d’exaltation,  et  celles  qui  se  montrent  lors- 
qu’ils sont  complètement  paralysés.  Les  névralgies  provoquent 
souvent,  sur  le  trajet  des  nerfs  intéressés,  des  éruptions  variées. 
L’herpès  est  la  forme  que  l’on  rencontre  le  plus  fréquemment.  Mais 
on  peut  aussi  observer  de  l’impétigo,  de  l’urticaire,  de  l'érythème 
simple,  de  l’érythème  noueux.  Ce  dernier  se  montre  surtout  dans  les 
névralgies  rhumatismales.  Il  n’est  même  pas  besoin  aujourd’hui  de 
rappeler  à ce  sujet  les  observations  réunies  dans  la  thèse  de  Mougeot. 
Car  quel  est  le  praticien  qui  ne  trouve  pas  à chaque  pas  la  confir- 
mation de  ce  grand  fait  clinique.  Des  altérations  analogues  peuvent 
apparaître  dans  la  névrite  et  dans  les  diverses  lésions  traumatiques 
des  nerfs  qui  n’ont  pas  interrompu  complètement  leur  continuité. 
La  guerre  franco-allemande  a fourni  bien  des  fois  l’occasion  de 
\érifier  sous  ce  rapport  les  assertions  de  Mitchell,  de  Morehouse  et 
de  Keen.  Charcot,  Itouget,  Bouchard,  ont  vu  l’herpès  apparaître  à 
la  suite  de  douleurs  névralgiques  produites  par  des  halles.  Une  simple 
contusion  peut  entraîner  le  même  résultat.  Il  en  est  de  même  lors- 
que la  surexcitation  du  nerf  est  provoquée  par  une  maladie  du 
voisinage.  Von  Bærensprung  a observé  un  cas  d’herpès  delà  région 
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cervicale  chez  un  individu  dont  les  nerfs  cervicaux  se  trouvaient 
être  constamment  titillés  par  un  cancer  des  vertèbres  cervicales. 
Haight,  Wagner,  Werdner  et  O’Wyss  ont  cité  des  cas  analogues.  Le 
voisinage  d’un  simple  caillot  peut  suffire.  Il  en  fut  ainsi  dans  une 
observation  relatée  par  Charcot.  Une  des  branches  d’origine  du 
sciatique  se  trouvait  refoulée  par  un  caillot  occupant  le  rameau 
spinal  d’une  artère  sacrée.  A la  suite  du  traumatisme  des  nerfs,  les 
articulations  du  membre  atteint  peuvent  se  tuméfier,  être  le  siège 
d’hyperémies  intermittentes,  devenir  raides  et  douloureuses.  Les 
tissus  ambiants  se  durcissant  de  plus  en  plus,  il  peut  en  résulter  une 
ankylosé  partielle. 

De  tout  temps  on  a été  frappé  de  l’atrophie  générale  des  régions 
dont  les  nerfs  se  trouvent  être  paralysés  depuis  un  certain  temps. 
11  vient  un  moment  où,  en  dehors  des  os,  il  ne  reste  plus  quelapeau  et 
un  tissu  cellulaire  misérable  ; mais  depuis  quelques  années,  on  pousse 
plus  loin  l’analyse  et  un  certain  nombre  de  faits  de  détail  peuvent 
être  considérés  cofnme  acquis.  La  plupart  du  temps,  il  y a une 
sécheresse  très-remarquable  de  la  peau,  due  évidemment  à la  sup- 
pression de  la  transpiration  et  de  la  sécrétion  sébacée.  Mitchell  a 
cité  des  cas  où  cette  sécheresse  était  parfaitement  limitée  à la  région 
anesthésiée.  Il  est  au  contraire  des  faits  dans  lesquels  il  se  produit 
une  transpiration  exagérée  au  niveau  du  nerf.  La  suppression  totale 
de  l’action  nerveuse  sensitive  peut  aussi  modifier  la  nature  de  la 
sueur.  Dans  un  cas,  elle  avait  acquis  une  odeur  vinaigrée,  dans  un 
autre,  l’odeur  fétide  de  l’eau  croupie.  S’il  s’agit  des  nerfs  des  mem- 
bres abdominaux,  il  peut  y avoir  infiltration  œdémateuse  et  plus 
tard  des  ulcérations , des  escarres , des  pertes  de  substance  por- 
tant même  sur  des  orteils  entiers.  On  peut  reproduire  assez  rapide- 
ment cette  série  d’altérations  chez  les  animaux  en  pratiquant  la 
section  du  sciatique;  mais  il  faut  que  l’animal  appuie  son  membre 
paralysé  sur  un  sol  résistant.  Lorsqu’un  nerf,  qui  a été  divisé  en- 
tièrement, soit  par  une  blessure , soit  par  une  section  expérimen- 
tale, commence  à se  cicatriser,  on  observe  des  altérations  de  la  peau 
et  du  tissu  cellulaire  qui  sont,  pour  ainsi  dire,  des  métis  portant  à la 
fois  le  cachet  des  troubles  paralytiques  et  celui  des  troubles  d’irri- 
tation. On  voit  généralement  alors  la  peau  s’épaissir  et  devenir  le 
siège  d’une  desquammation  active.  Chez  d’autres  sujets , surtout 
lorsqu’il  s’agit  d’une  plaie  par  arme  à feu,  la  peau  des  doigts  prend 
un  aspect  lisse  et  luisant,  il  s’y  forme  des  plaques  d’engelures  véri- 
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tables.  Le  moindre  mouvement  de  ces  organes  y provoque  des 
douleurs  vives.  Ces  engelures  sont  incontestablement  liées  à la 
lésion  nerveuse , car  quand  un  seul  nerf  est  atteint,  elles  restent 
limitées  aux  doigts  innervés  par  lui.  Lorsqu’en  raison  de  sa  gravité, 
la  lésion  dure  plusieurs  mois,  les  poils  de  la  région  tombent.  Les 
ongles  qui  se  trouvent  dans  la  sphère  d’innervation  compromise  se 
contournent;  ils  éprouvent  une  dépression  latérale  considérable. 
La  peau  qui  les  encadre  s’amincit,  elle  peut  même  se  ronger  et 
laisser  la  matrice  à découvert.  Aux  pieds  il  survient  fréquemment 
des  ulcérations.  Les  phénomènes  intimes  qui  se  passent  dans  les 
muscles  après  la  destruction  de  leurs  nerfs  ont  surtout  été  bien 
décrits  par  Vulpian  ; malheureusement  ils  n’ont  été  étudiés  que  sur 
des  auimaux  à l’aide  de  sections  artificielles.  On  constate  déjà,  au 
bout  de  six  semaines,  que  les  muscles  ont  perdu  notablement  de  leur 
volume  primitif.  A partir  de  ce  moment,  cet  amoindrissement 
marche  avec  plus  de  rapidité  ; au  fur  et  à mesure  que  la  masse  mus- 
culaire s’atrophie,  on  y voit  apparaître  des  stfies  blanchâtres  de 
plus  en  plus  nombreuses  et  de  plus  en  plus  larges.  Elles  sont  dues 
à l’apparition  d'un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  rangées  de  cel- 
lules adipeuses.  Celles-ci  se  forment  aux  dépens  des  cellules  plas- 
matiques du  tissu  conjonctif  et  nullement  à ceux  des  fibres  muscu- 
laires. Ces  fibres  toutefois,  lorsqu’on  les  regarde  au  microscope, 
se  montrent  altérées,  même  dès  le  8e  ou  le  10e  jour.  A cette 
époque,  on  aperçoit  çà  et  là,  sous  le  sarcolemme,  des  cellules  sans 
enveloppes,  formées  simplement  par  des  noyaux  entourés  de  pro- 
toplasma. Ces  noyaux  qni  existent  à l’état  normal,  sont  devenus  beau- 
coup plus  apparents  par  suite  du  gonflement  considérable  que  leur 
fait  éprouver  la  section  des  nerfs.  La  striation  particulière  aux  fibres 
de  la  vie  animale  est  remplacée  en  certaines  places  par  un  aspect 
ponctué  dû  à des  granulations  qui  sont  de  nature  protéique  et  non 
graisseuse.  Parfois  la  substance  musculaire  semble  interrompue  de 
distance  en  distance,  ou  bien  elle  se  segmente  en  blocs  céroïdes. 
Vulpian  ne  voit  dans  ce  dernier  fait  qu’un  effet  artificiel  de  la  pré- 
paration , mais  un  effet  qui  se  produit  beaucoup  plus  souvent  dans 
les  muscles  paralysés  que  dans  les  muscles  sains.  Enfin,  les  fibres 
diminuent  de  plus  en  plus  de  diamètre  jusqu’à  ce  qu’elles  dispa- 
raissent tout  à fait.  A la  suite- de  ces  sections,  on  observe  aussi  des 
modifications  du  tissu  osseux.  Elles  peuvent  être  de  natures  diamé- 
tralement opposées  : tantôt  les  os  se  raréfient,  ils  deviennent  plus 
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légers  et  plus  fragiles;  tantôt,  au  contraire,  ils  s’hypertropliient  et 
deviennent  plus  denses.  On  voit  môme  des  ostéophytes  se  déve- 
lopper sur  la  surface  des  os  de  la  jambe  et  du  pied. 

iels  sont  les  faits  considérés  en  eux-mémes.  Au  point  de  vue 
théorique,  on  a un  peu  laissé  de  côté  les  lésions  produites  par  les 
nerfs  en  état  d’exaltation,  et  on  a surtout  placé  la  question  des  ac- 
tions trophiques  sur  le  terrain  des  altérations  d’origine  paralytique. 
On  a tout  d abord  mis  l’atrophie  des  organes  sur  le  compte  de  leur 
inertie  fonctionnelle  , conséquence  forcée  de  la  paralysie  des  nerfs. 
Ifeimann  (Joseph)  a même  cherché  à donner  un  appui  expérimental 
à cette  idée.  Il  a emprisonné  les  membres  abdominaux  d’un  certain 
nombre  de  grenouilles  dans  des  appareils  plâtrés.  Chez  les  unes,  il 
avait  préalablement  coupé  les  nerfs  de  ces  membres;  chez  les  au- 
tres, il  les  avait  respectés.  Les  altérations  musculaires  se  produi- 
sirent , et  au  même  degré,  dans  les  deux  cas.  L’immobilité  absolue 
semblait  donc,  d’après  ces  expériences,  être  la  seule  condition  géné- 
ratrice. La  suppression  ou  la  persistance  de  l’action  nerveuse  se 
montrait  indifférente.  Les  expériences  d’Hermann  prêtaient  toute- 
fois à la  critique,  parce  que  chez  les  grenouilles  les  modifications 
trophiques  s’opèrent  avec  une  lenteur  excessive  et  parce  que  cet 
expérimentateur  n’avait  pu  conserver  ses  sujets  assez  longtemps 
pour  juger  comparativement  de  la  marche  des  altérations  chez  les 
deux  catégories  d’opérées.  En  effet,  Schulz  a appliqué  le  même  pro- 
cédé à des  pigeons,  et  il  déclare  avoir  constaté  que  la  dégénéres- 
cence musculaire  marche  beaucoup  plus  vite  chez  ceux  dont  les 
nerfs  ont  été  préablement  sectionnés.  Cette  assertion  ne  pouvait 
qu’être  favorable  à une  autre  théorie,  mise  déjà  depuis  longtemps 
en  opposition  avec  la  précédente,  et  qui  suppose  que  les  altérations 
des  organes  privés  de  nerfs  tiennent  à ce  qu'ils  ne  peuvent  plus 
recevoir  l’action  centrale  chargée  de  présider  à leurs  phénomènes 
intimes  de  nutrition. 

Dans  scs  leçons  sur  l’appareil  vaso-moteur , Vulpian  a repris  la 
question  en  introduisant  dans  le  débat  de  nouvelles  hypothèses  qu’il 
juge  au  fur  et  à mesure.  Pour  lui,  l’absence  de  fonctionnement  ne 
jouerait  ici  qu’un  rôle  très-secondaire,  à la  suite  des  sections  ex- 
périmentales ou  accidentelles,  et  ne  saurait  être  considérée  comme 
la  cause  principale  des  altérations  observées.  Il  s’appuie  sur  les 
résultats  obtenus  par  Schulz,  sur  ce  qu’il  a observé  dans  les  mus- 
cles, non  pas  une  simple  dégénérescence  graisseuse,  mais  un  mode 
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d’atrophie  spécial,  sur  ce  que  les  appareils  inamovibles  agissent 
plutôt  par  la  gène  qu’ils  apportent  à la  circulation  locale  que  par 
1 inertie  à laquelle  ils  condamnent  les  parties,  sur  ce  que  l’atrophie 
qui  apparaît  alors  ne  ressemble  en  rien  à celle  qui  succède  à la 
section  clés  nerfs.  Il  prétend  du  reste  que  les  paralysies  d’origine 
centrale  ne  donnent  même  pas  des  résultats  comparables  à ceux 
que  fournit  cette  section.  Après  avoir  éliminé  ainsi  l’hypothèse  de 
l’inertie  fonctionnelle,  il  déclare  qu’on  ne  saurait  davantage  attri- 
buer les  lésions  nutritives  à la  destruction  des  vaso-moteurs  que 
la  plupart  des  cordons  nerveux  emportent  avec  eux,  parce  que 
les  vaisseaux  continuent  à recevoir  directement  du  sympathique 
une  certaine  dose  d’innervation  et  qu’ils  n’éprouvent , par  suite, 
qu’un  faible  degré  de  dilatation  incapable  de  comprimer  les  élé- 
ments des  tissus  et  de  les  gêner  dans  leur  travail  d’assimilation.  Il 
fait  observer  en  outre  , avec  raison  , que  ces  lésions  ne  sont  nulle- 
ment en  rapport  avec  la  richesse  des  nerfs  en  fibres  vaso-motrices. 
Poui  les  mêmes  raisons,  il  n’admet  pas  non  plus  qu’on  puisse  ac- 
cuser une  anémie  produite  par  l’excitation  que  les  vaso-moteurs  du 
nerf  pourraient  éprouver,  au  moment  de  la  section,  et  dont  les  effets 
seraient  susceptibles  de  survivre  un  certain  temps.  Par  voie  d’ex- 
clusion, il  en  arrive  à déclarer  que  les  troubles  trophiques  sont  dus 
à ce  que  les  nerfs  sont  chargés  d’apporter  aux  organes  une  in- 
fluence centrale  qui  règle  leur  nutrition  intime,  et  à ce  que  cette 
transmission  est  devenue  impossible , lorsque  les  cordons  nerveux 
ont  perdu  leur  conductibilité.  Mais  il  ne  croit  pas  que  cette  influence 
soit  conduite  par  des  nerfs  spéciaux  méritant  le  nom  de  trophiques. 
Plie  serait  transmise,  ainsi  que  l’avait  déjà  supposé  Mayet,  aux  par- 
ties motrices  par  les  nerfs  moteurs , aux  parties  sensitives  par  les 
nerfs  sensitifs. 


Avant  de  formuler  mon  opinion  sur  ce  sujet,  je  dois  vous  faire 
une  observation.  La  question  de  l’influence  trophique  du  système 
nerveux  est  loin  de  pouvoir  recevoir  une  solution  définitive.  Elle 
o re  cependant  une  importance  tellement  grande  et  tellement  géné- 
rale qu’a  chaque  pas  le  professeur  est  obligé  d’y  toucher  et  de  la 
mettre  en  présence  des  nouveaux  sujets  qu’il  traite.  Esclave  de  la 
ogique,  il  est  obligé  de  subir  les  conséquences  rationnelles  du  fait 
qu  il  examine  à un  moment  donné,  et  il  peut  être  entraîné,  à tra- 
vers les  mois  et  les  années,  à émettre  des  idées  qui  ne  concordent 
pas  toujours  parfaitement  ensemble.  Une  question  aussi  obscure 
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que  celle  que  nous  examinons  en  ce  moment,  est  une  statue  qui 
reste  longtemps  à l’état  d’ébauche  et  qu’on  est  obligé  de  remanier  à 
chaque  instant.  Ceci  posé,  je  dirai  aujourd’hui  : Dans  l’état  actuel  de 
la  science,  on  n’est  nullement  autorisé  à admettre  l’existence  de 
libies  ayant  pour  mission  spéciale  et  exclusive  d’apporter  aux  tissus 
une  action  trophique  directe.  Mais  on  n’a  pas  davantage  le  droit  de 
la  nier.  foutelois,  il  est  un  fait  qui  me  paraît  incontestable,  après 
les  descriptions  qui  ont  précédé  cette  discussion,  c’est  que  les  nerfs, 
qui  ne  sont  en  cela  que  les  agents  des  centres,  exercent  une  in- 
fluence considérable  sur  les  divers  processus  de  la  nutrition  intime. 
Il  me  paraît  tout  aussi  évident  que  les  phénomènes  morbides,  par 
lesquels  cette  influence  peut  s’accuser,  diffèrent  suivant  qu’il  y a 
exaltation  ou  paralysie  du  nerf.  Dans  le  premier  cas,  il  y a un  véri- 
table épanouissement  de  la  nutrition;  dans  le  second,  c’est  du  dépéris- 
sement. Il  semble  donc  qu’il  s’agit  réellement  soit  d’un  excès , soit 
d une  suppression  d action.  Mais  quoiqu’il  y ait  là  des  conditions 
semblant  indiquer  l’existence  d’une  manifestation  nerveuse  indis- 
pensable au  jeu  de  la  nutrition  , dont  le  surcroît  précipite  ou  fait 
dévier  les  métamorphoses  histologiques  et  chimiques  des  tissus  et 
dont  la  suppression  a pour  conséquence  l’agonie  de  ces  mômes  tissus, 
je  ne  crois  pas  cependant  qu’on  soit  en  droit  de  conclure  à une 
action  directe  et  absolue  du  système  nerveux  sur  la  nutrition.  Car 
si  elle  existait,  les  organes  privés  de  nerfs  devraient  toujours  dépé- 
rir et  ne  pourraient  dans  aucun  cas  s’hypertrophier.  C’est  cepen- 
dant ce  qui  peut  arriver,  ainsi  que  nous  l’avons  vu,  en  particulier 
pour  les  os.  Je  pense  que  les  phénomènes  intimes  de  la  nutrition 
sont  l’œuvre  directe  des  éléments  histologiques,  mais  que  ces  der- 
niers sont  subordonnés  aux  nerfs  qui  président  aux  fonctions  des 
organes,  par  la  raison  que  les  mutations  chimiques  sont  toujours  en 
rapport  avec  le  travail  fourni  et  que  les  produits  dynamiques  sup- 
posent toujours  une  transformation  de  la  matière.  Lorsque,  sous 
l’impulsion  des  centres  nerveux,  les  nerfs  ne  demandent  aux  or- 
ganes qu’un  travail  fonctionnel  en  rapport  avec  les  lois  du  juste 
équilibre  de  l’économie,  les  mutations  chimiques  s’opèrent  dans  les 
conditions  normales,  et  les  éléments,  n’usant  ni  trop,  ni  trop  peu, 
conservent  leur  constitution  physiologique.  Toutes  les  fois  que  les 
nerfs  exigent  de  ces  mômes  organes  un  travail  soit  exagéré,  soit  in- 
suffisant, soit  nul , l’équilibre  nutritif  se  trouve  rompu  en  môme 
temps  que  l’équilibre  fonctionnel,  et  les  ouvriers  se  détériorent  d’une 
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façon  ou  cl’une  autre.  Voilà  comment  il  se  peut  qu’il  n’y  ait  pas  de  nerfs 
trophiques.  L’influence  considérable,  mais  indirecte,  que  les  centres 
nerveux  peuvent  exercer  sur  la  nutrition  se  trouve  être  apportée  tout 
simplement  par  les  nerfs  de  la  fonction  de  chaque  organe,  parles  nerfs 
moteiu’S  aux  muscles,  par  les  nerfs  sensitifs  ou  glandulaires  pour  les 
autres  organes.  Lorsque  les  nerfs  sensitifs  sont  exaltés,  ils  perver- 
tissent concurremment  les  phénomènes  de  sensibilité  et  les  muta- 
tions nutritives  des  organes  sensibles.  De  même,  les  nerfs  moteurs, 
quand  ils  sont  irrités,  déterminent  des  troubles  du  mouvement  et 
de  la  nutrition  des  muscles.  Lorsque  les  uns  et  les  autres  sont  pa- 
ralysés, leurs  organes  respectifs  ne  fonctionnant  plus  et  continuant 
à recevoir  de  la  matière  nutritive,  comme  par  le  passé,  alternent 
entre  deux  voies  : ou  bien  ils  n’utilisent  plus  le  sang  qui  les  baigne 
et  ne  font  que  végéter  et  s’effacer  de  plus  en  plus  ; ou  bien  ils  l’uti- 
lisent en  partie  en  vertu  de  l’autonomie  de  la  vie  cellulaire;  mais 
ne  recevant  plus  d’ordres  du  grand  régulateur  de  l’économie  et  ne 
pouvant  plus  fournir  de  produits  dynamiques,  ils  en  font  des  pro- 
ductions hétérogènes  qui  transforment  de  plus  en  plus  leur  consti- 
tution primitive.  Il  est  encore  une  autre  condition  qui  intervient 
dans  l’exécution  des  actes  de  nutrition  naturels  ou  morbides,  c’est 
l’état  de  la  circulation  locale  et  par  conséquent  l’innervation  vaso- 
motrice. Dans  les  conditions  normales,  l’activité  fonctionnelle  et 
1 activité  vasculaire  d’un  organe  se  proportionnent  tout  à fait  l’une  à 
l’autre  par  l’intermédiaire  des  centres  nerveux.  11  en  est  de  même 
dans  les  maladies,  lorsque  la  continuité  des  nerfs  se  trouve  res- 
pectée, comme  dans  les  névralgies.  Aussi  la  vascularisation  s'har- 
monise-t-elle  le  plus  souvent  avec  l’exaltation  de  la  sensibilité  et  de 
la  nutrition.  Mais  lorsque  les  vaso-moteurs  se  trouvent  sacrifiés  en 
même  temps  que  le  nerf  fonctionnel,  malgré  la  persistance  de  ceux 
qui  arrivent  directement  aux  artères,  il  y a une  semi-paralysie  per- 
manente des  vaisseaux  qui  les  maintient  passivement  dilatés,  et  les 
tissus  se  trouvent  baignés  par  un  surcroît  de  sang  qui  reste  inerte 
comme  eux. 

Ln  résumé,  trois  éléments  combinent  leurs  actions  dans  la  réali- 
sation des  phénomènes  de  la  nutrition  : 1°  l’activité  propre  des  élé- 
ments histologiques;  2°  la  stimulation  fonctionnelle  apportée  par 
les  rieiis  propres  de  l’organe;  3°  le  dosage  de  l’irrigation  sanguine 
par  les  vaso-moteurs.  De  ces  trois  éléments  celui  qui  remplit  le 
rôle  le  plus  indispensable,  c’est  l’élément  histologique,  mais  il  peut 
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rarement  se  passer  des  deux  autres,  parce  qu’il  lui  faut  de  la  ma- 
tière première  et  qu’il  est  doué  d’une  faible  spontanéité.  Il  lui  faut 
eu  général  la  stimulation  due  au  deuxième  élément.  Mais  elle  peut 
être  remplacée  jusqu’à  un  certain  point  par  les  excitants  artificiels. 
C’est  pour  cette  raison  que  parfois  on  voit  les  os  s’hypertrophier  et 
les  parties  molles  s’enflammer  dans  les  régions  qui  sont  privées  de 
leurs  nerfs.  Il  est  bien  démontré  que  cela  n’a  lieu  que  lorsque  les 
tissus  sont  à chaque  instant  directement  irrités  par  des  pressions 
mécaniques , répétées  et  dues  soit  à la  station  pour  les  os  en  géné- 
ral, soit  à la  mastication  pour  les  maxillaires.  La  vie  cellulaire 
n’est  peut-être  pas  seule  mise  en  jeu  dans  ces  circonstances.  Il  est 
possible  que  le  réseau  périphérique  qui  ne  meurt  probablement 
pas  immédiatement,  malgré  son  isolement  des  centres  nerveux, 
ait  une  part  à réclamer  dans  ces  opérations  locales. 

Des  nerfs  rachidiens  en  particulier. 

Considérations  anatomiques.  — Chez  l’homme  la  moelle  fournit, 
comme  vous  savez,  de  chaque  côté  31  nerfs,  qui  sortent  de  la  ca- 
vité du  rachis  par  les  trous  vertébro-sacrés.  Elle  concourt  aussi,  il  est 
vrai , à la  formation  du  nerf  spinal.  Mais  celui-ci  doit  être  rangé 
parmi  les  nerfs  crâniens,  parce  que  son  origine  principale  est  encé- 
phalique et  parce  qu'il  sort  par  un  trou  du  crâne.  Tous  les  nerfs 
rachidiens  naissent  par  une  double  série  de  racines  qui,  en  raison 
de  leur  point  d’émergence  de  la  moelle,  ont  été  divisées  en  anté- 
rieures et  en  postérieures.  En  effet  les  premières  naissent  des  parties 
latérales  de  la  face  antérieure  de  la. moelle,  dans  le  sillofi  que  nous 
avons  appelé  collatéral  antérieur,  tandis  que  les  secondes  émer- 
gent du  sillon  collatéral  postérieur.  L’étude  microscopique  de  la 
moelle  nous  a déjà  montré  que  de  ces  origines  apparentes,  les  ra- 
cines antérieures  vont  aboutir  aux  cellules  des  cornes  antérieures, 
et  les  postérieures  à celles  des  cornes  postérieures.  A leur  sortie  de 
la  moelle,  elles  consistent  en  filaments  excessivement  grêles  qui  se 
disposent  par  petits  groupes  correspondants  aux  différents  nerfs. 
Chaque  nerf  sc  trouve  recevoir  ainsi  un  groupe  de  radicules  anté- 
rieures et  un  groupe  de  radicules  postérieures.  Les  filaments  du 
groupe  antérieur  convergent  entre  eux,  se  réunissent  presque  im- 
médiatement pour  former  un  seul  cordon.  Les  Jilaments  du  groupe 
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postérieur  en  font  autant.  Il  en  résulte  pour  chaque  nerf  deux  troncs- 
racines  qui  restent  aussi  distincts  que  leurs  origines.  Jamais  ces 
deux  racines  composées  ne  s’envoient  d’anastomoses;  leur  indépen- 
dance est  absolue  et  est  commandée  du  reste  par  l’interposition  du 
ligament  dentelé.  Quant  aux  radicules  d’un  môme  groupe,  elles  sont 
souvent  unies  par  de  iines  anastomoses.  C’est  une  fusion  partielle  et 
anticipée.  Les  deux  troncs-racines  s’engagent  ensemble  dans  un 
môme  trou  de  conjugaison  tout  en  restant  d’abord  distincts.  Ce  n’est 
que  vers  la  partie  moyenne  de  ce  conduit  osseux  qu’ils  se  réunis- 
sent enfin  pour  constituer  le  véritable  nerf  rachidien.  Un  peu  avant 
cette  fusion  la  racine  postérieure  présente  à l’œil  une  particularité 
qui  manque  sur  l’antérieure,  c’est  la  présence  d’un  ganglion  sur 
son  trajet.  Le  nerf  rachidien  n’est  pas  plutôt  constitué  qu’il  se  di- 
vise, au  niveau  môme  de  l’orifice  externe  du  trou  de  conjugaison. 
Dans  ce  point  de  contact  si  restreint  les  tubes  des  deux  racines  ont 
cependant  le  temps  de  s’entremêler  assez  pour  rendre  mixtes  les 
branches  qui  vont  naître.  Le  mode  de  division  première  est  le 
môme  pour  tous  les  nerls  rachidiens.  Chacun  d’eux  se  divise  en 
deux  branches;  une  postérieure,  assez  grêle,  destinée  aux  muscles 
et  à la  peau  de  la  région  postérieure  du  tronc;  une  antérieure,  beau- 
coup plus  volumineuse,  qui,  à la  région  dorsale,  devient  un  nerf 
intercostal,  mais  qui  dans  les  régions  cervicale,  lombaire  et  sacrée, 
s’associe  aux  tranches  antérieures  voisines  pour  former  des  plexus 
destinés  à alimenter  l’innervation  des  membres. 

En  elles-mêmes,,  les  deux  espèces  de  racines  ont  une  constitu- 
tion histologique  identique.  L’une  et  l’autre  renferment  des  tubes  à 
diamètre  variable.  La  seule  différence  réside  dans  la  présence  du 
ganglion  spinal  que  possède  seule,  la  racine  postérieure.  Dans  ce 
petit  renflement  on  trouve,  comme  dans  tous  les  ganglions,  de  la 
snbstance  granuleuse  et  des  cellules.  D’après  Kœiliker,  celles-ci  se- 
raient toujours  unipolaires  et  sans  connexion  aucune  avec  les  fibres 
émanées  de  la  moelle  qui  ne  feraient  que  traverser  la  masse  grise 
ganglionnaire.  Leur  unique  prolongement  deviendrait  l’origine  d'une 
nouvelle  fibre  qui  s’ajouterait  aux  précédentes  et  renforcerait  ainsi 
la  racine.  Suivant  Stannius  et  Wagner,  il  y en  aurait  au  contraire 
beaucoup  de  multipolaires  qui  d’un  côté  recevraient  une  fibre  mé- 
dullaire, et  qui  de  l’autre  donneraient  naissaucc  à une  ou  plusieurs 
fibres  périphériques.  Les  ganglions  seraient,  pour  ainsi  dire,  un 
accident  du  trajet  des  fibres  initiales;  ils  les  interrompraient  à la 


l’OlNCAIlÉ. 


Il 


lil. 


J 6*2 


PHYSIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


luron  cl  un  carrefour  qui  offre  au  delà  un  ou  plusieurs  débouchés 
nouveaux.  Cette  question  d’histologie,  encore  en  litige,  a un  grand 


Fig.  55. 

A,  coupe  d’un  ganglion  rachidien,  dans  laquelle  quelques  cellules  semblent  recevoir 
plusieurs  fibres.  (D’après  le  procédé  Polaillon.) 

B,  Cellule  multipolaire  du  même  ganglion,  obtenue  par  dissociation.  (Idem.) 

intérêt  au  point  de  vue  du  fonctionnement.  Car  dans  le  premier  cas 
les  ganglions  ne  pourraient  représenter  que  deux  choses  : ou  un 
centre  de  renforcement,  une  petite  succursale  des  cornes  posté- 
rieures , ou  un  centre  nouveau  chargé  d’une  mission  secondaire 
dans  laquelle  la  moelle  serait  incapable  d’intervenir.  Le  rôle  sen- 
sitif que  nous  accorderons  aux  racines  postérieures  force  à rejeter 
la  première  destination , puisque  des  impressions  qui  s’arrêteraient 
dans  le  ganglion  ne  pourraient  ni  faire  naître  des  sensations,  ni 
provoquer  des  mouvements  réflexes.  Il  n’y  aurait  donc  d’admissible 
que  l’idée  d’une  mission  distincte  et  inconnue  de  la  moelle.  Dans  le 
second  cas,  le  rôle  des  ganglions  spinaux  nous  apparaît  d'une  ma- 
nière plus  rationnelle.  Ils  deviennent  des  ageuts  d’élaboration  inter- 
médiaires entre  le  réseau  périphérique  et  l’axe  cérébro-spinal.  C’est 
une  étape  grise  où  se  fait  un  travail  préparatoire,  nécessaire  avant 
l’élaboration  plus  élevée  dont  la  moelle  est  le  siège.  Du  reste,  les 
recherches  de  Robin,  d’Axmann,  de  Remak,  d’Ecker,  tendent  à con- 
firmer cette  seconde  hypothèse.  11  est  vrai  que  les  cellules  multipo- 
laires ne  sont  guère  très-apparentes  que  chez  les  poissons.  Mais  la 
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nature  suit  en  général  les  mêmes  lois  dans  les  œuvres  de  la  création. 
Elle  peut  compliquer  les  détails  chez  les  êtres  supérieurs  et  rendre 
ainsi  l’investigation  plus  difficile.  Mais  le  canevas  prinoipal , celui 
qui  crée  les  grandes  conséquences  physiologiques,  reste  le  même. 

Physiologie  normale.  — Pourquoi  y a-t-il  deux  ordres  de  ra- 
cines qui  se  distinguent  par  leur  position , leur  origine,  et  par  la 
présence,  pour  les  postérieures,  d’un  ganglion  sur  leur  trajet?  Ces 
différences  anatomiques  correspondent-elles  à des  différences  phy- 
siologiques? C’est  Là  une  question  qu’il  était  naturel  de  se  poser  et 
qui  s’imposait  plus  encore  naguère  lorsqu’on  ne  connaissait  pas 
l’identité  des  nerfs  sensitifs  et  moteurs.  C’est  en  1809  qu’Alexandre 
Walker  conçut  le  premier  la  pensée  d’attribuer  des  rôles  distincts 
aux  deux  espèces  de  racines,  et  sans  recourir  à la  moindre  expé- 
lience,  il  chargea  les  antérieures  de  la  transmission  des  impressions 
sensitives,  et  les  postérieures  de  la  conductibilité  motrice.  En  1811 
Ch.  Bell  expérimenta  sur  des  animaux  agonisants,  et  il  est  générale- 
ment regardé  comme  ayant  eu  l’honneur  de  découvrir  la  vérité  en 
constatant  ainsi  le  rôle  sensitif  des  racines  postérieures  et  le  rôle 
moteur  des  racines  antérieures,  ce  qui  est  tout  justement  l’inverse 
de  la  proposition  formulée  par  Walker.  Mais  les  recherches  biblio- 
graphiques de  Flint  tendent  à enlever  au  physiologiste  anglais  ce 
titre  de  gloire  et  à le  faire  reporter  sur  Magendie , ce  dont , nous 
autres  Français,  nous  ne  pouvons  que  nous  enorgueillir.  Il  paraît 
que  Ch.  Bell,  mal  servi  par  des  expériences  tout  à fait  incomplètes,  a 
en  réalité  affecté  les  racines  antérieures  à la  fois  à la  sensibilité ’et 
à la  motilité,  et  a chargé  les  postérieures  de  fonctions  purement 
végétatives  et  organiques.  Magendie,  ayant  agi  le  premier  sur  des 
animaux  vivants  et  non  agonisants,  a pu  seul  annoncer  avec  certi- 
tude ce  que  tous  les  expérimentateurs  ont  constaté  depuis,  c’est-à-dire 
la  destination  sensitive  des  racines  postérieures  et  le  rôle  moteur 
des  antérieures.  Et  encore  Magendie  a même  fait  des  réserves  à ce 
sujet.  11  a admis  pour  les  antérieures  la  possibilité  d’un  faible  degré 
de  sensibilité,  et  il  a déclaré  que  les  postérieures  pouvaient  excep- 
tionnellement provoquer  quelques  mouvements.  La  première  ré- 
serve a été  reconnue  motivée  depuis  et  elle  a trouvé  son  explication 
dans  le  phénomène  de  la  sensibilité  récurrente,  dont  Magendie  a eu 
du  reste  le  premier  l’idée.  Quant  à Faction  motrice  accidentelle  des 
postérieures,  d est  probable  que  ce  professeur  a été  induit  en  erreur 
par  des  mouvements  réflexes.  Aujourd’hui  il  est  bien  établi  par  des 
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milliers  cle  preuves  expérimentales  que  les  racines  postérieures  ser- 
vent exclusivement  au  sentiment;  que  les  antérieures  sont  exclusive- 
ment chargées  du  mouvement,  et  que,  si  ces  dernières  donnent, 
lorsqu  on  les  irrite,  quelque  signe  de  sensibilité,  c’est  uniquement 
en  vertu  du  phénomène  exprimé  par  le  mot  récurrence , que  ce 
phénomène  soit  dû  à l’existence  de  véritables  lilets  récurrents  ou 
quil  soit  le  résultat  de  la  diffusion  des  ébranlements  qui  s’opère 
dans  le  réseau  périphérique.  Ces  attributions  différentes  ne  sont 
nullement  en  désaccord  avec  l’identité  des  tubes.  Les  racines  anté- 
rieures sont  motrices  uniquement  parce  qu’elles  partent  des  grosses 
cellules  des  cornes  antérieures,  qui  sont  les  générateurs  du  mouve- 
ment, et  parce  qu’elles  aboutissent  d’autre  part  à des  muscles.  Les 
racines  postérieures  sont  sensitives  simplement  parce  qu’elles  s’éten- 
dent des  corpuscules  du  tact  aux  petites  cellules  des  cornes  posté- 
rieures, qui  représentent  des  agents  de  la  sensibilité.  Et  si  ces  tubes, 
qui  ne  diffèrent  que  par  leurs  points  d’aboutissement,  se  disposent 
de  façon  à former  des  racines  distinctes  ,*  c’est  uniquement  parce 
que,  se  rendant  dans  des  départements  diamétralement  opposés  de 
l’axe,  ils  devaient  prendre  des  directions  différentes. 

Après  avoir  satisfait  à cette  nécessité  géographique,  nous  voyons 
au  contraire  ces  tubes  se  rapprocher  et  se  mélanger  le  plus  rapide- 
ment possible,  quoique  leurs  destinations  périphériques  soient  aussi 
différentes.  Mais  en  n’effectuant  pas  ce  mélange,  la  nature  aurait 
commis  une  grande  faute  au  point  de  vue  de  la  résistance  des  cor- 
dons nerveux.  Chaque  région,  chaque  fraction  de  région  possède  à 
la  fois  des  muscles  et  des  parties  sensibles  et  a besoin  de  recevoir 
des  tubes  des  deux  ordres  de  racines.  Dès  lors  ceux-ci  avaient  in- 
térêt à se  confondre  dans  un  môme  faisceau  pour  la  traversée  com- 
mune, afin  de  se  soutenir  mutuellement  en  formant  des  cordons 
plus  volumineux  et  par  suite  plus  solides.  Cette  alliance,  ils  la  res- 
pectent encore  dans  le  réseau  périphérique  qui  représente  pour  eux 
un  moyen  d’associations  et  de  combinaisons  nouvelles.  Ce  n’est 
qu’au  moment  où  ils  vont  arriver  à leur  destination  dernière  qu’ils 
s’isolent  de  nouveau,  comme  ils  l’avaient  fait  à leur  sortie  de  l’axe, 
pour  aller  enlin  remplir  leurs  rôles  respectifs.  11  résulte  de  cette 
disposition  que  tous  les  nerfs  rachidiens  sont  mixtes  dans  la  plus 
grande  partie  de  leur  trajet,  et  qu’il  n’y  a d’isolement  anatomique 
et  physiologique  qu’à  leurs  deux  extrémités,  et  cela  dans  une  éten- 
due excessivement  restreinte. 
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Quand  ou  sectionne  le  tronc  nerveux  principal  d’un  membre , on 
constate,  dans  sa  sphère  de  distribution,  non-seulement  l’abolition 
du  mouvement  et  du  sentiment,  mais  encore  des  phénomènes  tra- 
duisant un  certain  degré  de  paralysie  vaso-motrice.  Les  vaisseaux 
se  dilatent  et  la  température  du  membre  s’élève.  L’application  de 
l’électricité  sur  le  bout  périphérique  peut  déterminer  des  modifica- 
tions opposées.  Le  résultat  n’est  pas  aussi  tranché  qu’après  la  sec- 
tion du  cordon  cervical,  parce  que  tous  les  vaisseaux  apportent  avec 
eux  un  réseau  de  fibres  nerveuses  empruntées  directement  au  grand 
sympathique,  ce  qui  ne  laisse  plus  aux  nerfs  rachidiens  qu’une  in- 
fluence tout  à fait  partielle  et  ce  qui  rend  leur  section  incapable  de 
donner  lieu  à une  paralysie  absolue.  Mais  l’action  vaso-motrice  de 
ces  nerfs,  sans  être  considérable  , n’en  est  pas  moins  incontestable, 
et  il  importe  de  bien  fixer  les  conditions  dans  lesquelles  ils  exer- 
cent ce  nouveau  mode  de  manifestations  physiologiques.  Les  tubes 
nerveux  qui  leur  confèrent  ce  droit  ne  leur  sont  certainement  pas 
apportés  par  les  racines,  et  ne  proviennent  par  conséquent  pas  de  la 
moelle,  car  la  section  directe  de  ces  racines  ne  produit  pas  les  mêmes 
résultats.  Évidemment,  ils  doivent  être  considérés  comme  des  tubes 
d’emprunt  venant  s’adjoindre  aux  cordons  émanés  du  rachis  dans 
un  point  quelconque  de  leur  trajet.  Chaque  nerf  rachidien  est, 
comme  vous  savez , mis  en  communication  avec  un  ganglion  du 
grand  sympathique , à l’aide  d’un  filet  spécial  qui  le  rejoint  très- 
près  de  son  origine.  Mais  ce  n’est  pas  à ces  branches  communi- 
quantes qu  on  doit  attribuer  l’action  vaso-motrice  des  cordons  ner- 
veux des  membres.  Car  non-seulement  elles  sont  trop  grêles  pour 
pouvoir  rendre  compte  d’une  influence  aussi  étendue;  mais  des  ex- 
périences spéciales  de  Cl.  Bernard  ont  démontré  que  la  section  des 
nerfs  ne  produit  les  résultats  indiqués  que  lorsqu’elle  est  faite  au- 
dessous  des  plexus  dont  ils  représentent  les  branches  terminales. 
Quand  elle  est  pratiquée  au-dessus,  on  n’observe  que  des  troubles 
de  la  sensibilité  et  de  la  motilité.  C’est  donc  au  niveau  de  ces  plexus 
que  s’opère  l’addition  des  fibres  sympathiques.  Quant  aux  filets  de 
communication,  la  faiblesse  de  leur  volume  prouve  qu’on  ne  doit 
pas  les  considérer  comme  un  faisceau  de  fibres  parties  de  la  moelle 
et  venant  s ajouter  au  grand  sympathique,  pour  se  distribuer  ulté- 
rieurement avec  ses  propres  branches;  ni  comme  un  faisceau  de 
fibres  sympathiques  venant  achever  leur  œuvre  dans  la  moelle.  Ce 
sont  de  simples  traits  d’union  permettant  à l’axe  cérébro-spinal 
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d’agir  sur  tout  le  système  sympathique  et  réciproquement,  un  trait 
d union  par  lequel  une  seule  libre  peut  mettre  eu  jeu  un  grand 
nombre,  soit  de  filets  du  sympathique,  soit  de  cellules  de  la  moelle 
Nous  reviendrons  sur  ces  branches  communiquantes,  ainsi  que  sur 
les  fibres  annexées  au  niveau  des  plexus  et  sur  les  expériences  de 
Cl.  Bernard,  dans  l’étude  spéciale  du  grand  sympathique. 

L histoire  physiologique  des  ganglions  spinaux  se  réduit  à peu 
près  à une  série  de  questions  posées  et  non  résolues  encore.  Ëlabo- 
îent-ils  les  impressions  sensitives  avant  leur  arrivée  dans  la  moelle’ 
Viennent-ils  engendrer  de  nouvelles  fibres  qui  gratifient  les  nerfs 
rachidiens  d’un  pouvoir  vaso-moteur  ou  trophique?  Sont-ils  là 
uniquement  pour  présider  à la  nutrition  des  nerfs  rachidiens  eux- 
mêmes?  L anatomie  est  déjà  venue  donner  un  certain  corps  à l’idée 
renfermée  dans  la  première  question.  Car  s’il  y a des  cellules  mul- 
tipolaires interrompant  la  continuité  des  tubes  sensitifs  et  servant 
d’intermédiaire  entre  les  portions  périphérique  et  centrale  de  ces 
tubes , elles  sont  forcément  traversées  par  les  impressions  sensi- 
tives. Celles-ci  doivent  même  y éprouver  un  temps  d’arrêt  et  y 
subir  une  certaine  tiansformation.  Mais  dans  tous  les  cas,  comme 
à côté  des  cellules  multipolaires , il  y en  a bien  certainement  d’autres 
qui  sont  unipolaires  et  qui  servent  d’origine  à de  nouvelles  fibres, 
les  deux  hypothèses  comprises  dans  la  deuxième  question  restent 
encore  possibles , même  en  présence  de  la  première  solution.  Mais 
elles  ne  sont  que  possibles  et  non  démontrées.  L’action  vaso-mo- 
trice est  même  peu  probable.  Vulpian  se  montre  disposé  à la  rejeter; 
parce  que,  dit-il,  les  nerfs  vaso-moteurs  provenant  des  communi- 
quantes s’accolent  plutôt  aux  racines  antérieures  qu’aux  postérieures. 
Mais  nous  nous  sommes  déjà  expliqué  sur  le  rôle  de  ces  fibres  ser- 
vant de  trait  d’union  ; et  si  quelque  chose  plaide  d’une  manière  plus 
efficace  contre  l’action  vaso-motrice  des  ganglions,  ce  sont  plutôt 
les  sections  faites  par  Cl.  Bernard  au-dessus  et  au-dessous  des 
plexus.  Quant  au  pouvoir  trophique  qu’ils  pourraient  transmettre 
aux  nerfs  rachidiens , il  n’a  en  sa  faveur  que  quelques  faits  patho- 
logiques. On  a trouvé  les  ganglions  spinaux  dégénérés  dans  un  ou 
deux  cas  de  zona.  Foa  les  a de  son  côté  rencontrés  altérés  chez  deux 
individus  atteints  de  tuberculose  pulmonaire.  Mais  comme  les  nerfs 
n’étaient  pas  aussi  parfaitement  intacts , on  ne  peut  pas  complète- 
ment isoler  l'influence  des  ganglions  de  celle  des  cordons  nerveux. 
L’opinion  formulée  par  la  3°  question  a,  seule,  reçu  une  démons- 
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(ration  à peu  près  positive.  Les  expériences  de  Yailer  prouvent  en 
effet  qu'ils  exercent  une  influence  heureuse  sur  l'état  matériel  des 
tubes  avec  lesquels  ils  sont  en  rapport.  Lorsqu'on  coupe  la  racine 
postérieure  entre  le  ganglion  et  la  moelle,  le  bout  central,  celui  qui 
lient  à la  moelle,  dégénère.  Si  l’on  coupe  au  delà  du  ganglion,  c’est 
le  bout  périphérique  qui  s’atrophie.  Si  l’on  agit  de  même  sur  une 
racine  antérieure , comme  il  n’y  a pas  de  ganglion,  on  obtient  tou- 
jours un  seul  et  môme  effet.  Le  bout  central  reste  toujours  intact, 
tandis  que  le  bout  périphérique  s’altère  constamment.  Ces  résultats 
sont  un  peu  amoindris  par  les  expériences  plus  récentes  de  Gian- 
nuzi.  Il  a reconnu  que  la  dégénérescence  n’est  complète  que  lors- 
qu’on a coupé  plusieurs  racines  en  même  temps , mais  que,  quand 
on  en  sectionne  une  seule , celle-ci  reste  sensible  longtemps  et  ne 
perd  qu’une  partie  de  ses  tubes.  Il  explique  le  fait  en  supposant  que 
chaque  racine  renferme  des  fibres  récurrentes  provenant  des  ra- 
cines voicines.  Ce  n’est  là  qu’une  hypothèse,  et  la  loi  de  Valler  peut 
fort  bien  n’être  pas  absolue.  Le  serait-elle,  qu’on  n’aurait  encore 
trouvé  là  qu’une  seule  des  fonctions  des  ganglions  spinaux,  car  ils 
renferment  trop  de  cellules  pour  n’avoir  que  ce  rôle  restreint.  Du 
reste,  on  n’est  même  pas  d’accord  sur  le  mode  d’action  nutritive  des 
ganglions.  Yailer  leur  attribue  une  action  stimulante  indispensable 
aux  mutations  chimiques  et  morphologiques  des  tissus.  Ranvier 
admet  au  contraire  une  influence  modératrice.  Ils  maintiendraient 
1 assimilation  et  la  désassimilation  dans  de  justes  proportions. 
Ils  mettraient,  pour  ainsi  dire,  un  frein  à l’activité  de  l’affinité 
chimique.  Je  crois  que  les  ganglions  n’exercent  une  influence  tro- 
phique sur  les  nerfs  et  sur  les  tissus  qu’au  même  titre  que  tous  les 
centres,  c’est-à-dire  en  maintenant  les  fibres  des  cordons  nerveux 
dans  une  activité  normale. 

Anatomie  pathologique.  — Quelques  particularités  très-peu  im- 
portantes doivent  seulement  être  signalées  ici , car  sous  le  rapport 
des  altérations  anatomiques , les  nerfs  rachidiens  sont  soumis  aux 
mêmes  lois  que  tous  les  autres  nerfs,  et  on  peut  leur  appliquer  tous 
les  faits  énoncés  dans  l anatomie  pathologique  générale  du  système 
nerveux  périphérique.  Il  est  parmi  eux  un  nerf  qui  offre  une  apti- 
tude spéciale  a subir  1 influence  des  viciations  du  sang,  c’est  le  ra- 
dial. A la  suite  du  typhus  exanthématique  survint  chez  un  individu 
une  paralysie  isolée  du  nerf  radial.  La  mort  étant  survenue  acci- 
dentellement, on  put  constater  que  ce  nerf  était  altéré  jusque  dans 
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ses  ramifications  les  plus  fines.  Partout  le  névrilème  était  œdématié 
et  injecté.  Nulle  part  il  ne  restait  un  seul  tube  intact.  La  dégénéres- 
cence granulo-graisseuse  était  complète.  C’est  encore  le  même  nerf 
(fui  semble  appelé  à subir , plus  particulièrement  et  souvent  d’une 
manière  exclusive , l’influence  de  l’intoxication  saturnine.  Celle-ci 
ne  lui  fait  pas  éprouver  la  dégénérescence  granulo-graisseuse;  elle 
fait  disparaître  la  myéline  de  ses  tubes.  On  a émis  l’idée  que,  dans 
ces  circonstances,  il  s’agissait  non  d’une  destruction  partielle  de 
tubes  préexistants,  mais  de  la  formation  de  nouveaux  tubes.  Comme 
tous  les  ganglions,  ceux  qui  sont  annexés  aux  racines  postérieures 
des  nerfs  rachidiens  sont  sujets  aux  dégénérescences  graisseuse 
et  pigmentaire.  On  a constaté  la  première  dans  la  plupart  des  cas 
de  zona  pour  lesquels  le  hasard  a permis  de  faire  l'autopsie.  Foa  a 
observé  le  mélange  des  deux  dégénérescences  chez  deux  individus 
atteints  de  tuberculose  pulmonaire. 

Physiologie  pathologique.  — Les  nerfs  rachidiens  ont  en  général 
un  si  long  trajet  à parcourir;  ils  sont,  pendant  ce  trajet,  en  rapport 
avec  un  si  grand  nombre  d’organes,  qu’ils  peuvent  être  irrités  ou 
compromis  dans  leur  fonctionnement  par  une  foule  de  causes  les 
plus  diverses.  Ainsi  les  nerfs  du  plexus  lombaire  subissent  forcé- 
ment le  contre-coup  des  tumeurs  de  l’aorte  abdominale , de  toutes 
les  maladies  des  vertèbres  lombaires  de  l’os  iliaque , de  celles  des 
muscles  psoas  et  iliaque,  et  d’une  manière  plus  éloignée  de  celles  du 
cæcum,  de  l’S  iliaque,  du  rein  lui-même.  Ils  peuvent  même  se  res- 
sentir des  simples  thromboses  de  la  veine  cave  et  des  iliaques.  Au- 
dessous  du  plexus,  le  nerf  crural,  qui  en  représente  la  principale 
branche , est  menacé  d’une  manière  plus  directe  encore  par  les  tu- 
meurs des  os  du  bassin  et  des  vaisseaux  iliaques.  L’utérus  vient 
chez  la  femme  ajouter  considérablement  à ses  chances  d’altération. 
Le  plexus  sacré  et  le  nerf  sciatique  en  particulier  sont  encore  plus 
mal  partagés.  C’est  ce  qui  fait  que  la  névralgie  de  ce  nerf  est  si 
fréquente,  qu’elle  a acquis  dans  l’esprit  du  public  la  valeur  d’une 
maladie  tout  à fait  spéciale  et  parfaitement  distincte  des  autres  né- 
vralgies. A côté  des  maladies  de  l’aorte,  des  os  du  bassin,  du  psoas, 
des  reins  et  de  l’intestin , ce  plexus  trouve  des  conditions  particu- 
lières d’inlluence  morbide  dans  l’inextensibilité  de  la  cavité  pel- 
vienne, qui  fait  qu’il  subit  davantage  la  compression  déterminée  par 
le  gonflement  des  ganglions  rétro-péritonéaux,  les  phlegmons  de 
cette  région,  les  tumeurs  slercoraies  et  les  maladies  de  l'utérus.  En 
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outre,  les  ramifications  du  nerf  sciatique  occupent  une  plus  grande 
surface  de  terrain  et  sont  plus  exposées,  par  suite,  à l’action  péri- 
phérique du  froid  et  de  l’humidité.  Il  est  aussi,  vu  son  étendue, 
menacé  de  chocs  dans  un  plus  grand  nombre  de  points.  Il  est  en 
contact  avec  une  plus  grande  étendue  d’os  qui  peuvent  devenir  ma- 
lades. Les  branches  éloignées  sont  soumises  fréquemment  à l’action 
des  encliondromes  des  orteils.  — Le  plexus  cervical  et  ses  branches 
sont  beaucoup  plus  rarement  le  siège  de  troubles  morbides.  Gomme 
voisinage,  ce  département  nerveux  peut  bien  être  soumis  à l’in- 
fluence des  tumeurs  de  la  thyroïde  et  des  ganglions  lympathiques  de 
la  région  cervicale.  Mais  ces  organes  sont  moins  souvent  affectés 
que  les  viscères  abdominaux,  qui,  par  la  nature  de  leurs  fonctions, 
sont  plus  exposés  aux  déviations  morbides.  Il  n’y  a pas  là  cette 
grande  variété  d’organes  qui  multiplie  les  chances  de  compression 
ou  d’irritation.  En  outre,  il  manque  ici  cette  barrière  osseuse  qui, 
dans  le  bassin,  rend  les  compressions  plus  efficaces  et  plus  précoces. 
La  peau  du  cou  est  susceptible  d’une  certaine  extensibilité  qui  retarde 
les  effets  du  refoulement.  Mais  par  contre  le  cou,  tout  en  étant  doué 
d’une  peau  assez  fine,  est  une  des  régions  les  plus  exposées  à l’ac- 
tion des  courants  d’air  froid.  De  là  la  fréquence  de  cette  affection 
douloureuse  considérée  comme  uue  des  formes  du  torticolis.  — Le 
plexus  brachial,  avec  ses  dépendances,  est  plus  fréquemment  at- 
teint que  le  précédent , moins  cependant  que  les  plexus  lombaire 
et  sacré.  Non-seulement  il  est  passible  au  même  degré  des  influen- 
ces signalées  précédemment,  mais  en  outre  il  trouve  dans  l’articu- 
lation scapulo-humérale , dans  les  tumeurs  de  l’aisselle,  de  la  sous- 
clavière  et  de  l’axillaire,  un  voisinage  d’autant  plus  dangereux  que 
la  ceinture  scapulo-claviculaire  reproduit  en  partie  les  conditions 
mécaniques  du  bassin.  Enfin  ses  corrélations  avec  le  pneumogas- 
trique et  le  sympathique  sont  telles  qu’il  subit  fréquemment  le 
contre-coup  des  maladies  du  cœur,  du  foie  et  de  la  rate.  Pour  des 
raisons  topographiques  sans  doute,  en  raison  d’un  plus  grand  rap- 
prochement des  causes  extrinsèques  d’irritation,  parmi  les  branches 
du  plexus  brachial  celle  qui  est  le  plus  fréquemment  frappée,  c’est 
Je  cubital.  — Les  nerfs  radichiens  présentent  tous  une  condition 
commune  d’influence  pathologique.  Il  existe  en  effet  dans  la  cavité 
du  rachis  un  plexus  veineux  excessivement  serré  qui  devient,  dans 
une  foule  de  circonstances,  le  siège  d’une  stase  sanguine  considéra- 
ble, pendant  laquelle  les  cordons  nerveux  qui  le  traversent  peuvent 
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(Mre  plus  ou  moins  compromis.  Il  y a dans  ces  conditions  vascu- 
laires ambiantes  de  quoi  expliquer  la  prédisposition  aux  névral- 
gies des  sujets  atteints  d’hémorrhoïdes  et  des  femmes  mal  réglées. 
Il  est  vrai  que  chez  ces  dernières  l’aménorrhée  est  un  des  effets  d’un 
état  nerveux  sur  lequel  nous  reviendrons  dans  l’étude  du  sympa- 
thique, état  nerveux  qui  est  très-apte  à développer  par  lui-môme 
des  névralgies.  Mais  il  y a lieu  de  tenir  compte  pour  elles,  comme 
pour  les  hémorrhoïdaires , des  conséquences  que  peut  avoir  pour 
le  plexus  intra-rachidien  la  mauvaise  distribution  du  sang  veineux. 
C’est  surtout  sur  les  nerfs  intercostaux  que  retentit  cette  condition 
vasculaire,  parce  que  les  nerfs  dorsaux  se  trouvent,  plus  que  les 
autres,  entourés  d’un  épais  lacis  veineux  à leur  sortie.  Henle  fait 
remarquer  à ce  sujet  que  les  veines  intercostales  ne  peuvent  pas 
toutes  se  dégorger  avec  la  même  facilité,  par  la  raison  que  celles 
du  côté  gauche,  et  surtout  celles  de  la  4e  et  de  la  8e  côte,  n’ont  pas 
d’autre  issue  que  la  demi-azygos,  voie  qui  est  assez  insuffisante. 
Or,  tout  justement,  c’est  principalement  à gauche  qu’on  rencontre  la 
névralgie  intercostale.  D’autre  part,  les  nerfs  intercostaux,  placés  dans 
la  plus  grande  partie  de  leur  trajet  dans  une  rainure  des  côtes,  sont 
tous  par  le  fait  très-exposés  à subir  les  conséquences  des  maladies 
de  ces  arcs  osseux.  Ils  peuvent  enfin  souffrir  du  voisinage  de  la 
mamelle,  qui  est  exposée  elle-même  à tant  de  causes  de  dégénéres- 
cence et  dont  l’activité  peut,  à chaque  instant,  dépasser  les  bornes 
physiologiques  ; ainsi  que  de  celui  de  la  plèvre  et  des  poumons.  Telles 
sont  les  nombreuses  conditions  ambiantes  de  gêne  et  d’irritation  que 
les  nerfs  rachidiens  peuvent  rencontrer  à leur  origine  et  sur  leur  tra- 
jet, conditions  qui  font  que  très-souvent  ils  déterminent  des  troubles 
de  sensibilité,  de  motilité  et  de  nutrition. 

Troubles  de  sensibilité.  — Du  côté  de  la  sensibilité,  les  nerfs 
rachidiens , soumis  aux  causes  précédentes,  provoquent  beaucoup 
plus  souvent  des  phénomènes  d’exaltation  que  de  dépression.  Nous 
allons  passer  en  revue,  séparément  sous  ces  deux  rapports,  les  par- 
ticularités propres  aux  principaux  de  ces  nerfs.  Le  nerf  sciatique, 
lorsqu’il  est  irrité,  a une  propension  particulière  il  donner  lieu,  en 
dehors  de  la  douleur  vive  qui  caractérise  toute  espèce  de  névral- 
gie, il  des  sensations  d’engourdissement  et  de  fourmillement.  L’en- 
gourdissement ne  doit  pas  être  une  sensation  purement  subjective  ; 
il  est  l’expression  d’une  véritable  faiblesse  musculaire.  L’irritation 
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qui  ébranle  les  tubes  à extrémités  sensitives  et  qui  exalté  l’impres- 
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sionnabilité  des  centres  de  sensibilité  peut  en  môme  temps,  surtout 
si  elle  est  d’origine  matérielle,  si  elle  consiste  en  une  congestion  ou 
une  névrite,  gêner  au  contraire  les  vibrations  des  tubes  moteurs, 
qui,  eux,  ne  reçoivent  qu’une  impulsion  volontaire  ordinaire;  et 
cette  faiblesse  des  vibrations  motrices  se  fait  d’autant  plus  sentir 
qu’il  s’agit  ici  de  soulever  un  membre  volumineux  et  chargé  de 
soutenir  le  reste  de  la  charpente  humaine.  Les  fourmillements  sont 
analogues  à ceux  qui  caractérisent  le  phénomène  de  la  jamhe  en- 
dormie, et  la  plupart  des  causes  qui  provoquent  la  sciatique  sont 
de  nature  à exercer  sur  le  nerf  une  compression  analogue  à celle 
qui  est  produite  par  le  hord  d’une  chaise.  Les  fourmillements  ne 
sont  peut-être  pas  dus  seulement  à l’irritation  ou  à une  compres- 
sion incomplète  des  tubes.  Il  y a aussi  probablement  à tenir  compte 
de  la  gêne  de  la  circulation  sanguine  qui  peut  en  résulter  dans  le 
névrilème.  Il  peut,  en  raison  même  de  la  déclivité  du  membre , se 
produire  une  congestion  passive  du  nerf,  beaucoup  plus  facilement 
que  dans  les  autres  cordons  nerveux.  Le  public  a,  pour  ainsi  dire, 
une  intuition  de  l’intervention  de  ce  mécanisme , car  il  attribue  au 
sang  la  sensation  éprouvée.  Les  cliniciens  ont  été  frappés  de  la  ra- 
reté des  irradiations  douloureuses  dans  la  sciatique.  La  douleur  a 
une  grande  tendance  à rester  localisée  dans  le  tronc  principal  ou 
dans  une  seule  des  branches  collatérales.  Pour  ceux  qui  voient  dans 
les  irradiations  le  résultat  d’une  diffusion  centrale  , ce  fait  parle  en 
faveur  de  leur  opinion,  car  de  toutes  les  névralgies,  c’est  certaine- 
ment la  sciatique  qui  reconnaît  le  plus  souvent  une  cause  purement 
locale.  Pour  ceux  qui  les  regardent  comme  étant  dues  à une  pro- 
pagation restant  dans  le  domaine  de  la  périphérie,  le  même  fait  ne 
constitue  pas  une  objection  bien  inébranlable,  car  c’est  dans  ce 
nerf  que  le  névrilème  se  trouve  être  le  plus  abondant,  le  plus  gros- 
sier, et  où  les  tubes  sont  par  conséquent  plus  isolés  les  uns  des 
autres.  Le  plexus  lombaire  traduit  souvent  son  état  d’exaltation 
par  diverses  névralgies  comprises  sous  le  nom  générique  de  né- 
vralgie lombo-abdominale.  En  dehors  des  douleurs  spontanées 
qui  les  caractérisent  avant  tout , ces  névralgies  provoquent  parfois 
secondairement  quelques  troubles  fonctionnels.  C’est  ainsi  qu’elles 
peuvent  donner  lieu  à des  besoins  fréquents  d’uriner  , sans  qu’il  y 
ait  cystite  concomitante;  provoquer  des  érections  fatigantes  et 
même  un  véritable  priapisme;  produire  en  outre  chez  la  femme 
des  pertes  utérines  souvent  considérables.  Pourquoi  ces  effets?  Sont- 
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s dus  aux  connexions  nombreuses  et  intimes  que  les  nerfs  lom- 
baires contractent  avec  les  filets  sympathiques  destinés  aux  organes 
génito-urmaires?  Non,  si  on  veut  supposer  l’existence  d’un  en- 
traînement se  faisant  directement  de  fibre  animale  à fibre  végétative. 

ui,  si  on  veut  admettre  ou  deux  effets  simultanés  d’une  même 
cause  périphérique,  ou  l’intervention  des  centres,  soit  directe,  soit 
réllexe.  Car  en  laissant  de  côté  la  provocation  de  fibre  à fibre  qui 
serait  en  désaccord  avec  la  loi  de  l’indépendance,  trois  cas  sont 
possibles  : ou  bien  la  tumeur,  la  cause  extrinsèque  qui  irrite  les 
nerfs  lombaires,  excite  en  môme  temps  les  fibres  sympathiques  qui 
peuvent  avoir  à intervenir  dans  la  contraction  de  la  vessie,  dans 
le  mécanisme  de  1 érection,  dans  l’écoulement  du  sang  menstruel  ; 
ou  bien  l’axe  cérébro-spinal  est  en  éréthisme,  et  alors  la  douleur 
névralgique  ainsi  que  les  troubles  fonctionnels  sont  engendrés  simul- 
tanément par  les  centres;  ou  bien,  enfin,  la  douleur  d’origine  péri- 
phérique va  solliciter  les  centres  à produire  ces  actes , à titre  de 
phénomènes  réflexes,  et  les  filets  sympathiques  ne  font  qu’obéir  à 
cette  impulsion  réflexe.  C’est  certainement  ce  dernier  cas  qui  existe 
le  plus  fréquemment.  Au  reçu  de  l’impression  sensitive  morbide  la 
moelle  réagit,  par  l’intermédiaire  du  plexus  hypogastrique,  sur  les 
fibres  musculaires  du  corps  de  la  vessie.  Elle  peut  aussi  réfléchir 


en  partie  la  titillation  douloureuse  qu’elle  reçoit,  vers  les  filets  sym- 
pathiques qui  animent  les  fibres  musculaires  des  ligaments  larges. 
D’où,  contraction  de  celles-ci,  compression  et  obturation  des  veines 
chargées  de  ramener  le  sang  de  l’utérus , engorgement  sanguin  et 
rupture  mécanique  des  capillaires  de  cet  organe.  Toutefois,  je  crois 
que  souvent  la  douleur  est  plutôt  la  conséquence  que  la  cause  de 


la  métrorrhagie,  et  que  le  spasme  musculaire  nécessaire  à la  pro- 
duction de  l’écoulement  sanguin  détermine  des  crampes  doulou- 
reuses qui  peuvent  être  prises  pour  une  véritable  névralgie  lombo- 
abdominale.  La  tuméfaction  de  l’utérus,  résultant  de  l’engorgement 
sanguin,  peut  aussi  comprimer  le  plexus  lombaire  d’une  manière 
irritante.  Quant  à l’érection,  elle  pourrait  aussi  être  comprise  d’une 
façon  analogue.  Sous  l’influence  de  l’impression  névralgique,  la 
moelle  peut  réagir  sur  les  fibres  musculaires  de  la  prostate  et  de  la 
verge,  qui,  en  supprimant  le  cours  du  sang  veineux  tout  en  respec- 
tant celui  du  sang  artériel,  réalisent  les  conditions  de  l’érection. 
Mais  la  question  des  nerfs  érectcurs,  soulevée  par  Eckhard,  nécessi- 
tera peut-être  une  modification  de  cette  explication.  Nous  la  traite- 
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roiis  à propos  du  sympathique.  Si  la  névralgie  du  plexus  cervical 
est  moins  fréquente  que  celle  des  autres  plexus,  en  revanche  elle 
a pour  caractère  d’étre  plus  douloureuse.  Le  simple  contact  des 
cheveux  suffît  pour  provoquer  des  douleurs  excessivement  vives. 
Ce  fait  vient  à l’appui  de  l’interprétation  qui  a transpiré  plusieurs 
fois  dans  le  cours  de  ces  leçons , celle  de  l’épuisement  des  ébranle- 
ments sensitifs  au  fur  et  à mesure  qu’ils  ont  parcouru  un  plus  long 
trajet.  Les  ébranlements  exagérés  dont  peuvent  être  le  siège  les 
nerfs  sciatique  et  lombaires  n’arrivent  à la  couche  optique,  où  s’en- 
gendre la  sensation  consciente,  qu’après  avoir  parcouru  la  presque 
totalité  de  la  substance  grise  de  la  moelle,  et  par  suite  la  force  ini- 
tiale se  trouve  considérablement  usée  quand  elle  louche  au  but.  Les 
paires  rachidiennes  qui  forment  le  plexus  cervical  débouchent  au 
contraire  dans  le  segment  le  plus  élevé  de  la  moelle,  très-près  par 
conséquent  du  foyer  central  de  la  sensibilité,  et  leurs  ébranlements 
sont  encore  vierges  lorsqu’ils  arrivent  à destination.  C’est  sans 
doute  pour  des  raisons  de  même  nature  que  la  névralgie  du  triju- 
meau présente  le  summum  des  douleurs  de  ce  genre.  Un  fait  sin- 
gulier qui  a été  signalé  par  Cotugno,  mais  qui  n’a  été  rencontré 
qu’une  fois  et  qui,  en  raison  de  son  isolement,  ne  saurait  mériter 
une  bien  grande  attention,  c’est  l’apparition  d’irradiations  doulou- 


reuses dans  le  nerf  sciatique  pendant  le  cours  d’une  névralgie  du 
plexus  cervical.  La  cause  de  cette  coïncidence  a dû  sans  doute  être 
centrale,  mais  si  le  cas  s’était  reproduit  plusieurs  fois,  il  serait  na- 
turel de  penser  plutôt  à une  certaine  sympathie  réflexe  qui  rendrait 
moins  inacceptable  la  méthode  de  traitement  de  la  sciatique  consis- 
tant dans  la  cautérisation  du  lobule  de  l’oreille.  Les  douleurs 
névralgiques  qui  appartiennent  au  plexus  brachial  ne  prêtent  à 
aucune  considération  particulière.  Disons  seulement  qu’un  de  ses 
ne]  fs,  le  cubital,  partage  avec  le  sciatique  la  propriété  de  présenter 
le  phénomène  du  fourmillement  quand  il  est  névralgié.  11  est  à re- 
marquer, du  reste,  que  dans  l’état  physiologique  on  détermine  avec 
la  plus  grande  facilité  ce  résultat  par  la  compression  pratiquée  au 
niveau  de  la  trochlée.  L’exaltation  douloureuse  d’un  ou  plusieurs 
nerfs  intercostaux  coïncide  souvent  avec  la  gastralgie.  Leoni,  dont 
Axenfeld  paraît  accepter  les  idées,  prétend  que  dans  ces  circons- 
tances les  nerls  intercostaux  ne  font  qu’exprimer,  par  une  douleur 
reflexe  , la  souffrance  de  l’estomac.  Les  centres  les  chargeraient  de 
traduire  l’état  morbide  des  filets  sympathiques  stomacaux , qui  se- 
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raient  incapables  de  l’exprimer  eux-mêmes  par  une  douleur  cons- 
ciente. Il  suppose  que  les  troubles  gastriques  titillent  d’une  façon 
morbide  les  filets  stomacaux  du  sympathique;  que  celte  titillation 
arrive  à la  moelle  qui,  à son  tour , réagit  sur  les  nerfs  intercostaux 
en  y provoquant  une  douleur  réflexe,  qui  est  la  plainte , formulée 
extérieurement,  de  la  souffrance  restée  inconsciente  dans  les  nerfs 
sympathiques.  La  moelle  désignerait,  pour  ainsi  dire,  le  nerf  inter- 
costal pour  être  l’avocat  d’office  du  grand  sympathique.  On  a ob- 
jecté à cette  théorie  que  la  névralgie  occupe  souvent  un  nerf  inter- 
costal situé  loin  des  nerfs  stomacaux,  soit  au-dessus,  soit  au-dessous. 
Leoni  répond  à l’objection  que  : le  grand  nerf  splanchnique,  qui 
fournit  à l’estomac  et  qui  naît  tout  justement  de  ganglions  cor- 
respondants aux  côtes  supérieures,  peut  parfaitement  expliquer  les 
névralgies  dont  le  siège  est  élevé,  et  que  le  petit  splanchnique,  qui 
lui  aussi  fournit  probablement  à l’estomac  et  qui  a ses  origines 
situées  très-bas,  peut  rendre  compte  des  névralgies  intercostales  in- 
férieures. Mais  à quoi  bon  rechercher  un  rapprochement  anatomique, 
si,  comme  l’admet  Leoni  lui-même,  la  réflexion  sensitive  s’opère 
dans  le  centre;  car  dans  ce  cas  elle  peut  aussi  bien  s’effectuer  dans 
un  point  éloigné  que  dans  les  environs  des  cellules  médullaires 
primitivement  ébranlées.  Ce  qu’on  peut  réellement  reprocher  à cet 
auteur,  c’est  de  mettre  en  cause  le  sympathique  plutôt  que  le  pneu- 
mogastrique, qui  joue  certainement  le  rôle  sensitif  dans  la  gas- 
tralgie. C’est  avec  lui  qu’il  aurait  dû  chercher  des  connexions  ana- 
tomiques pour  les  intercostaux,  et  non  avec  lesfile  ts  splanchniques 
qui  sont  avant  tout  vaso-moteurs.  Il  a tort  aussi  de  regarder  le  sym- 
pathique comme  étant  incapable  de  devenir  le  siège  d’une  douleur 
consciente.  11  est  vrai  que  dans  l’état  physiologique  ses  impressions 
sensitives  aboutissent  toujours  à des  phénomènes  réflexes  incons- 
cients, parce  qu’elles  rencontrent  sur  leur  trajet  centripète  un  trop 
grand  nombre  de  centres  de  réflexion.  Mais  pour  peu  que , sous 
une  influence  morbide,  elles  acquièrent  une  grande  intensité,  elles 
peuvent  alors  traverser  tous  ces  ganglions  sans  s’user  complètement, 
et  arriver  en  grande  partie  dans  la  couche  optique  où  elles  font 
naître  un  sentiment  de  douleur.  La  nécessité  d’un  représentant 
sensitif  conscient  pour  les  troubles  gastriques  n’est  donc  pas  indis- 
pensable. Le  serait-elle  du  reste,  que  le  rôle  d’avocat  dans  cette  cause 
locale  reviendrait  plutôt  au  pneumogastrique  qu’à  un  intercostal. 
Enfin,  en  interprétant  de  celle  façon  ce  retentissement  intercostal 


DES  NERFS  RACHIDIENS  EN  PARTICULIER. 


175 


des  troubles  gastriques,  il  ne  fait  au  fond  qu’exprimer,  sous  une 
autre  forme,  un  fait  qu’il  n’explique  pas  et  qu’il  n’est  guère  possible 
d’expliquer  dans  l’état  actuel  de  la  science.  Tout  ce  qu’on  peut  dire, 
c’est  qu'il  y a là  une  de  ces  sympathies  préétablies  analogue  à celles 
qui  s’établissent  entre  le  sein  et  la  matrice.  Devant  l’inconnu  toutes 
les  suppositions  peuvent  être  émises.  Elles  doivent  même  l’être,  car 
il  n’y  a pas  de  progrès  possible  sans  essais.  A ce  compte,  Leoni  a 
bien  fait  de  fournir  une  hypothèse,  et  je  n’hésite  pas  à en  proposer 
d'autres , sans  leur  accorder  toutefois  plus  de  valeur.  La  névralgie 
intercostale  ne  naît-elle  pas  quelquefois  sous  l’influence  des  modi- 
fications vaso-motrices  qui  accompagnent  les  gastralgies  et  qui  pour- 
raient fort  bien  ne  pas  rester  toujours  limitées  à l’organe  atteint 
de  névrose , mais  envahir  une  région  plus  ou  moins  étendue.  Les 
ganglions  thoraciques , qui  semblent  donner  naissance  aux  nerfs 
splanchniques  et  alimenter  par  eux  l’innervation  vaso-motrice  de 
l’estomac,  fournissent  aussi  des  vaso-moteurs  aux  parois  du  thorax. 
Us  peuvent  donc  donner  lieu  à une  congestion  concomitante  d’un 
ou  plusieurs  nerfs  intercostaux , congestion  qui  y ferait  naître  di- 
rectement des  douleurs  névralgiques.  Ou  il  existe  des  troubles  gas- 
triques sans  douleur,  et  on  peut  admettre  que  l’état  du  sympathique 
qui  les  a produits,  engendre  en  même  temps,  d’une  manière  directe, 
la  congestion  intercostale;  ou  il  y a gastralgie  dans  le  sens  du  mot, 
et  la  douleur  peut,  par  l’intermédiaire  de  l’axe  et  de  ces  ganglions, 
provoquer  une  congestion  réflexe  à la  fois  de  l’estomac  et  des 
espaces  intercostaux.  Il  faut  aussi  tenir  compte  de  l’éréthisme  géné- 
ral du  système  nerveux  dont  la  gastralgie  n’est  souvent  que  l’ex- 
pression, et  qui  peut  faire  naître  des  névralgies  de  tous  côtés  sous 
la  moindre  influence.  En  face  de  cette  prédisposition , il  est  enfin 
une  circonstance  qui  peut  servir  de  cause  déterminante  et  agir  de 
préférence  sur  les  intercostaux.  Presque  tous  les  gastralgiques  ont 
à chaque  instant  le  rhythme  respiratoire  troublé,  soit  par  des  spas- 
mes, soit  par  des  soupirs.  Ces  contractions  irrégulières  et  énergiques 
exposent,  jusqu  à un  certain  point,  à des  froissements  lesnerfs  qu’ils 
emprisonnent.  Quelques  cliniciens  ont  eu  la  pensée  d’attribuer  le 
point  de  côté  de  la  pleurésie  et  de  la  pneumonie  à une  inflammation 
de  voisinage  d’un  ou  plusieurs  nerfs  intercostaux.  Beau,  entre  autres, 
voit  dans  celte  douleur  spéciale,  comme  dans  celle  qui  accompagne 
la  péricardite,  le  résultat  d’une  véritable  névrite.  Il  attribue  même 
à une  inflammation  des  intercostaux  supérieurs  les  douleurs  que  les 
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phthisiques  éprouvent  au  niveau  du  sommet  des  poumons.  Foa  a 
en  effet  rencontré,  chez  une  femme  morte  de  pneumonie  tubercu- 
leuse du  sommet,  les  4 premiers  nerfs  intercostaux  considérable- 
ment hypertrophiés.  Leur  névrilème  était  très-liyperplasié.  Il  est 
probable  qu’il  y avait  eu,  à travers  plusieurs  années,  une  série  de 
névrites  piovoquées  par  1 atmosphère  inflammatoire  des  tubercules 
et  ayant  amené  peu  à peu  ce  résultat.  Dans  quelques  autopsies  de 
pneumonies  franches  on  a pu  constater  les  signes  matériels  d’une 
névrite.  Mais  les  faits  ne  sont  pas  encore  assez  nombreux  pour 
asseoir  complètement  cette  opinion.  Les  investigations  cadavériques 
ont  môme  fourni  un  certain  nombre  de  cas  tout  à fait  négatifs. 
Aussi  plusieurs  médecins  pensent  que  si  la  douleur  de  côté  doit 
être  attribuée  aux  intercostaux,  elle  est  alors  le  résultat  d’une  simple 
névralgie  sine  materiâ.  Axeufeld  fait  observer  que  la  sensation  du 
point  de  côté  ne  ressemble  en  rien  à celles  que  fournissent  habi- 
tuellement les  névralgies,  et  il  pense  que  si  le  nerf  n’est  pas  con- 
gestionné ou  enflammé  en  lui-même , il  est  tout  au  moins  gêné  et 
comprimé  par  l’inflammation  de  la  plèvre  et  du  tissu  cellulaire  am- 
biant. J’ai  eu  une  fluxion  de  poitrine  et  par  conséquent  l’occasion 
d’analyser  ce  qu’on  éprouve  dans  ces  circonstances.  On  sent  avant 
tout  une  douleur  qui,  par  son  siège  et  sa  nature,  semble  appartenir 
réellement  au  nerf  intercostal  ; mais  cette  douleur  est  comme  plongée 
dans  une  atmosphère  d’une  autre  douleur  vague  et  diffuse,  qui  rap- 
pelle certaines  sensations  intestinales  et  qui  doit  certainement 
siéger  dans  les  organes  respiratoires  eux-mêmes.  Le  tout  est  mé- 
langé du  sentiment  de  la  gêne  qu’éprouvent  les  mouvements  du 
thorax  et  de  celui  de  l’imperméabilité  du  poumon.  — La  névralgie 
intercostale  a été  encore  donnée  comme  pouvant  être  une  expres- 
sion sympathique  des  maladies  de  l’utérus  ; mais  la  relation  fonc- 
tionnelle existe  plutôt  entre  l’utérus  et  la  mamelle.  Les  maladies  de 
la  matrice  produisent  ce  que  déterminent  la  période  menstruelle  et 
le  début  de  la  grossesse.  Dans  ces  deux  circonstances  les  seins  sont 
d’une  sensibilité  extrême,  au  point  que  Je  moindre  attouchement 
devient  excessivement  pénible.  C'est  là  le  résultat  d’une  harmonie 
préétablie  des  organes  de  la  gestation  et  de  ceux  de  l’allaitement. 
Toutefois  le  retentissement  nerveux  n’appartient  pas  aux  nerfs  inter- 
costaux eux-mêmes  ; mais  à ceux  de  la  mamelle,  car  la  douleur 
existe  aussi  bien  dans  les  filets  que  le  sein  reçoit  des  nerfs  sus-cla- 
viculaires antérieurs  que  dans  ceux  que  lui  envoient  les  intercos- 
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taux  voisins.  Lqs  vomissements  qui  accompagnent  parfois  cette 
névralgie  particulière,  sont  aussi  une  conséquence  sympathique 
directe  de  l’état  de  l’utérus  et  non  pas  le  résultat  d’une  irradiation 
provoquée  par  les  nerfs  mammaires. 

Ce  qui  peut  engendrer  l’exaltation  de  la  sensibilité  des  nerfs  ra- 
chidiens est  aussi  susceptible,  par  excès  d’action,  de -produire  son 
abolition.  Il  en  est  ainsi  de  la  contusion,  de  la  commotion  et  de  la 
compression  lorsqu’elles  acquièrent  de  trop  grandes  proportions. 
Le  froid  lui-mème,  qui  est  une  cause  si  fréquente  de  névralgie,  peut 
amener  ce  résultat  inverse.  On  voit  du  reste  les  deux  effets  opposés 
se  marier  ensemble  dans  les  névralgies.  Ainsi  que  l’a  établi  Notta, 
dans  les  névralgies  des  branches  du  plexus  brachial,  la  douleur 
spontanée  s’accompagne  très-souvent  d’une  diminution  de  la  sensi- 
bilité tactile  de  la  peau  du  membre  thoracique.  Il  en  est  de  même 
dans  la  névralgie  intercostale.  La  sensibilité  cutanée  peut  même 
être  complètement  perdue  dans  la  région  correspondante.  On  a ob- 
servé aussi  le  même  fait  dans  les  névralgies  crurale  et  sciatique. 
Cette  association  n’a  rien  de  contradictoire.  En  effet , tantôt  il  s’agit 
d'une  lésion  extrinsèque  qui,  comme  les  névromes,  peut  arrêter  la 
transmission  des  ébranlements  cutanés  apportés  par  la  portion  du 
nerf  située  au-dessous,  tout  en  servant  d’épine  pour  la  partie  supé- 
rieure restée  en  pleine  communication  avec  les  centres  sensitifs; 
tantôt  la  cause  comprimante  n’efface  complètement  qne  quelques 
tubes,  ou  bien,  s il  s agit  d’une  congestion  et  d’une  névrite,  certaines 
fibres  peuvent  être  tout  à fait  anihilées,  tandis  que  d’autres  ne  sont 
que  stimulées.  C’est  pour  ces  raisons  sans  doute  que  ces  anesthésies 
sont  presque  toujours  partielles  et  même  disséminées  par  plaques. 

Il  est  encore  un  fait  signalé  par  Notta,  c’est  que  souvent  ces  anes- 
thésies disparaissent  momentanément  si  on  frictionne  un  certain 
temps  fa  peau.  Ces  frictions  réveillent  des  ébranlements  dans  ces 
fibres  qui  ne  sont  pas  encore  détruites  et  qui  ne  sont  qu’engourdies 
par  la  lésion  du  nerf. 

La  section  complète  d’un  nerf  rachidien  entraîne  généralement 
1 anesthésie  absolue  de  la  région  cutanée  alimentée  par  ce  nerf.  On 
ne  rencontre  dans  ce  cas  que  quelques  exceptions  qui  ont  trouvé 
leur  explication  dans  nos  Généralités.  Mais  si  on  peut  expliquer 
cette  sensibilité  posthume  et  exceptionnelle  par  des  fibres  récur- 
rentes, ou  par  la  diffusion  effectuée  dans  le  réseau  périphérique,  ou 
encore  par  les  suppléances  indirectes  proposées  par  Létievaut,  il 
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n est  pas  aussi  facile  de  comprendre  comment  on  peut  parfois  voir 
apparaître  de  1 anesthésie  dans  un  département  qui  ne  reçoit  rien 
du  neif  lésé.  Évidemment  cette  anomalie  ne  peut  s’expliquer  que 
par  la  concomitance  d’une  altération  centrale  afférente  au  filet  spé- 
cial de  ce  département  ; ou  par  une  action  réflexe  sensitive  exercée 
par  le  bout  central  du  cordon  coupé  ; ou  enfin  par  une  erreur  ana- 
tomique portant  sur  la  distribution  des  rameaux  de  ce  cordon.  C’est 
à cette  dernière  interprétation  que  s’est  arrêté  Riclielot  ; et  le  scalpel 
est  venu  lui  donner  raison  pour  le  nerf  médian  en  particulier.  On 
a rencontré  en  effet  souvent  l’anesthésie  de  la  face  dorsale  des  2e 
et  3e  phalanges  de  l’index  et  du  médius,  dans  les  plaies  du  nerf 
médian.  Or,  cet  anatomiste  a constaté  que  les  descriptions  classiques 
sont  erronées  lorsqu’elles  disent  que  le  médian  ne  donne  que  des 
collatéraux  palmaires,  et  que  le  radial  et  le  cubital  fournissent  des 
collatéraux  dorsaux  à tous  les  doigts  en  se  les  partageant  par  moitié. 
11  a pu  s’assurer  qu’au  contraire  les  collatéraux  dorsaux  de  l'indica- 
teur, du  médius  et  de  l’annulaire  viennent  exclusivement  des  bran- 
ches palmaires  et  par  suite  du  médian,  et  non  des  deux  autres  nerfs 
indiqués.  Pour  moi,  je  reprocherai,  à ce  propos,  aux  traités  d’ana- 
tomie de  se  montrer  toujours  trop  absolus  dans  leurs  descriptions. 
S’occupant  de  la  partie  la  plus  positive  des  sciences  médicales,  les 
anatomistes  sont  naturellement  entraînés  à pousser  le  positivisme  à 
l’excès  ; ils  ne  font  pas  une  assez  large  part  aux  anomalies.  Je  crois 
que  les  anomalies  pathologiques  de  ce  genre  correspondent  tou- 
jours à des  anomalies  anatomiques.  C’est  tout  justement  parce  que 
l’anesthésie  de  la  face  dorsale  de  l’index  et  du  médius  dans  les 
blessures  du  nerf  médian  n’est  pas  constante,  qu’on  doit  l’attribuer 
à une  distribution  possible,  mais  exceptionnelle. 

Troubles  de  la  motilité.  — Les  symptômes  d’exaltation  motrice 
sont  rares  dans  les  maladies  périphériques  des  nerfs  rachidiens.  La 
sciatique  s’accompagne  quelquefois  de  crampes  douloureuses,  mais 
c’est  plutôt  un  effet  réflexe  provoqué  par  la  douleur  que  le  résultat 
de  l’irritation  directe  des  tubes  moteurs.  D’après  Notta,  ces  spasmes 
réflexes  seraient  presque  la  règle  générale,  puisqu’il  les  a rencontrés 
14  fois  sur  25  cas.  Mais  on  arrive  toujours  à des  données  fausses 
lorsqu’on  fait  de  la  statistique  sur  des  observations  rédigées  dans 
les  hôpitaux  ou  môme  en  ville,  car  on  ne  prend  cette  peine  que 
pour  des  faits  un  peu  marquants.  Celui  qui  a beaucoup  de  clientèle 
civile  peut  assurer  que  si  les  douleurs  sciatiques  sont  excessivement 
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répandues,  celles  qui  donnent  lieu  à des  crampes  sont  au  contraire 
fort  rares.  Plus  excep tionnellemeul  encore,  la  provocation  sensitive 
peut  à certains  moments  acquérir  un  tel  degré  que  les  centres  mo- 
teurs réagissent  à la  fois  sur  toute  l’économie , et  il  se  produit  un 
tremblement  général.  Il  est  toutefois  un  fait  rapporté  par  Grogan 
qui  montre  combien  les  réactions  motrices  du  sciatique  peuvent 
acquérir  une  grande  puissance.  Un  jeune  homme,  atteint  d’une  scia- 
tique intense,  avait  des  contractures  des  muscles  du  mollet  qui 
étaient  arrivées  à leur  donner  des  dimensions  athlétiques.  — Les 
réactions  musculaires  ont  lieu  d’autant  plus  que  la  douleur  ébranle 
davantage  les  centres  nerveux.  Elles  sont  par  conséquent  en  raison 
du  rapprochement  de  ces  centres  et  en  raison  de  l’impressionna- 
bilité du  nerf  névralgié.  C’est  pour  cela  que  la  névralgie  du  plexus 
cervical  provoque  plus  souvent  des  secousses  involontaires  ou  un 
tétanos  des  muscles  du  cou  que  la  sciatique  ne  le  fait  pour  les  mus- 
cles du  membre  inférieur.  La  plupart  des  auteurs  prétendent  que 
la  névralgie  des  intercostaux  ne  produit  jamais  de  réaetions  mo- 
trices, et  que  si  elle  s’accompagne  souvent  de  dyspnée  , cela  tient  à 
ce  que  le  malade  retient  instinctivement  le  jeu  de  soufflet  du  thorax 
pour  éviter  d’exaspérer  les  douleurs.  Un  spasme  des  muscles  inter- 
costaux est  une  chose  difficile  à constater  et  rien  ne  prouve  son  im- 
possibilité. — L’excitation  des  tubes  moteurs  des  nerfs  du  bras  ne 
se  rencontre  généralement  pas  dans  les  névralgies  du  plexus  bra- 
chial; mais  les  contractures  dont  le  membre  thoracique  peut  être  le 
siège  dans  la  maladie  connue  eu  clinique  sous  le  nom  de  Contrac- 
ture des  extrémités,  ne  reconnaissent  peut-être  pas  toujours  une 
cause  centrale.  Il  est  en  effet  des  cas  où  on  ne  trouve  aucune  lésion 
de  l’axe  cérébro-spinal  et  de  ses  enveloppes  et  où  il  n’existe  qu’une 
certaine  hyperémie  des  nerfs  engagés. 

Il  est  un  genre  particulier  de  trouble  moteur  dont  on  a fait  une 
maladie  spéciale  et  qui  semble  incomber  aux  branches  terminales 
du  même  plexus.  C’est  ce  qu’on  a appelé  la  Crampe  des  écrivains. 
Les  personnes  qui  en  sont  atteintes  sont  dans  l’impossibilité  de  réa- 
liser lacté  de  l’écriture,  tout  en  pouvant  exécuter  convenablement 
avec  le  bras  et  la  main  toute  autre  espèce  de  mouvement.  Si  on 
analyse  le  phénomène  de  près,  on  voit  que  cette  impossibilité  n’est 
pas  toujours  le  résultat  des  mômes  conditions  mécaniques.  Tantôt 
il  se  fait  une  contraction  spasmodique,  une  véritable  contracture 
qui  immobilise  la  main  et  la  plume;  tantôt  c’est  un  défaut  de  coor- 
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dination  qui  est  pour  1 écriture  ce  que  l’ataxie  locomotrice  est  pour 
la  marche;  tantôt  c’est  un  tremblement  qui  est  comme  une  para- 
lysie agitante  concentrée  dans  un  seul  département  musculaire;  tan- 
tôt enfin  il  y a faiblesse  et  atrophie  des  muscles  de  la  fonction. 
Comme  1 étiologie  fournit  en  général  des  causes  réellement  locales, 
ou.  a cru  devoir  placer  le  siège  de  cette  maladie  dans  le  système 
nerveux  périphérique.  Ce  sont  l’abus  de  l’écriture,  le  froid,  cer- 
taines blessures  de  la  main,  l’emploi  de  plumes  trop  lourdes,  etc. 
D autres  auteurs  ayant  observé  que  non-seulement  l’imitation , mais 
simplement  la  pensée  de  l’acte  d’écrire  suffisait  pour  faire  éclater 
)e  môme  genre  de  désordre  dans  les  doigts  que  si  on  cherchait  à 
écrire  réellement,  ont  cru  devoir  en  conclure  que  la  cause  de  l’affec- 
tion était  au  contraire  centrale.  Dans  l’un  et  l’autre  camp  on  a 
cherché  à approfondir  davantage  le  mécanisme  central  ou  périphé 
ri  que  de  1 affection.  Ainsi  pour  Fritz  le  point  de  départ  serait  local 
et  appartiendrait  aux  nerfs  sensitifs  du  membre.  Les  centres  n’inter- 
viendraient que  comme  réfléchissant,  d’une  manière  perturbatrice  vers 
les  nerfs  moteurs , l’impression  reçue.  Mais  celle-ci  ne  partirait  pas, 
comme  pour  les  autres  névroses , des  nerfs  sensitifs  de  la  peau, 
mais  de  ceux  des  muscles.  Ce  serait  une  maladie  partielle  et  de 
siège  périphérique  du  sens  musculaire.  Niemeyer,  qui  paraît  placer 
le  théâtre  de  la  maladie  dans  les  centres  moteurs,  suppose  que 
ceux-ci  présentent  une  certaine  excitabilité  qui  étend  leurs  vibrations 
au  delà  des  points  désignés  par  la  volonté.  Il  se  passerait  en  eux  des 
irradiations  motrices  qui  contrecarreraient  les  mouvements  nor- 
maux par  l’intervention  de  muscles  qui  devraient  rester  en  dehors 
de  l’acte.  Ce  serait  une  espèce  de  chorée  partielle,  un  bégayement 
de  l’écriture.  En  réalité , comme  tous  les  actes  qui  nécessitent  l’in- 
tervention harmonique  des  nerfs  sensitifs,  des  centres  intellectuels, 
des  nerfs  et  des  centres  moteurs , celui  de  l’écriture  peut  être 
troublé  de  la  môme  manière , par  la  faute  de  n’importe  quelle  sec- 
tion de  cette  série  d’ouvriers.  Il  est  évident  que  la  lésion  des  nerfs 
sensitifs,  soit  par  une  blessure,  soit  par  une  névrite  à frigore,  peut 
rendre  l’acte  difficile  en  supprimant  le  sens  musculaire  dans  ses 
moyens  périphériques,  ou  en  entravant  l’action  des  tubes  moteurs. 
Il  est  évident  aussi  que,  pour  d’autres  cas,  il  peut  survenir  dans  les 
centres  une  lésion  rompant  les  moyens  de  communication  entre  les 
cellules  psychiques  et  les  cellules  motrices  affectées  au  mécanisme 
de  la  main,  et  qu’il  peut  se  produire  ainsi  une  véritable  aphémie  de 
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l’écriture.  Dans  les  cas  où  on  voit  la  crampe  des  écrivains  marcher 
de  front  avec  l’atrophie  proprement  dite  des  muscles  de  la  main , il 
est  clair  que  la  pathogénie  particulière  se  trouve  être  analogue  à 
celle  de  l’atrophie  musculaire  progressive,  et  que  les  cellules  mo- 
trices spéciales  à l’écriture  ont  été  surmenées  et  irritées  par  l’abus 
de  l’acte.  D’autres  fois  peut-être  aussi  il  y a,  comme  dans  la  chorée, 
irritation  des  cellules  sensitives  qui  viennent  entraîner  les  motrices 
à faire  exécuter  des  mouvements  désordonnés.  En  un  mot,  la  même 
maladie  peut  être  engendrée  par  des  mécanismes  différents,  et  s’il 
est  réellement  des  cas  que  peut  revendiquer  la  pathologie  du  sys- 
tème nerveux  périphérique , il  en  est  beaucoup  pour  lesquels  la 
cause  est  réellement  centrale.  D’après  Lancereaux,  Schtltzenberger, 
Piorry,  Ebrard,  la  syphilis  peut  donner  lieu  à des  contractures 
déviant  la  tête,  l’épaule  et  les  doigts. 

En  dehors  des  cas  de  lésions  traumatiques  considérables,  de  des- 
truction ou  de  compression  complète  par  des  tumeurs , les  nerfs 
rachidiens  donnent  rarement  lieu  par  eux-mêmes  à des  paralysies 
musculaires.  Léon  Chapoy,  qui  a réuni  un  grand  nombre  de  cas  de 
paralysie  isolée  du  nerf  radial,  mentionne  parmi  les  causes  les  plus 
fréquentes , les  contusions , l’action  continue  d’une  béquille  sur  le 
plexus  brachial,  le  tiraillement  du  nerf  dans  les  tentatives  de  réduc- 
tion de  la  luxation  scapulo-humérale , la  compression  par  un  kyste 
ou  une  tumeur  ; mais  il  n’a  pu  accorder  qu’une  part  assez  faible  au 
froid,  à la  chaleur,  à l’épuisement  du  nerf  par  une  action  trop  pro- 
longée. Suivant  Yulpian  la  paralysie  à prigore  du  radial  serait  due 
à ce  que  le  froid  détruit  les  relations  physiologiques  entre  les  fibres 
motrices  de  ce  nerf  et  les  muscles.  Il  agirait  sur  les  plaques  motrices 
à la  manière  du  curare.  Les  mêmes  proportions  semblent  exister 
dans  l’étiologie  de  la  paralysie  du  nerf  circonflexe.  La  névrite  franche 
est  la  seule  affection  spontanée  qui  amène,  d’une  manière  assurée, 
la  paralysie  motrice.  Les  névralgies  proprement  dites  ne  le  font 
qu’exceptionnellement  d’une  manière  très-appréciable.  Romberg  a 
même  prétendu  que  dans  les  névralgies  du  plexus  brachial,  l’inertie 
musculaire  n’est  jamais  qu’apparente  et  consiste  en  une  immobilisa- 
tion instinctive  ayant  pour  but  d éviter  la  souffrance.  Il  a pu  cons- 
tater que  la  rapidité  de  la  transmission  motrice  est  la  même  que 
dans  le  bras  resté  sain.  Mais  ce  médecin  s’est  certainement  montré 
trop  absolu,  car  Nolta  a observé  une  paralysie  réelle  du  bras  dans 
une  simple  névralgie.  C’est  surtout  la  sciatique  qui  s’accompagne 
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fréquemment,  tout  au  moins  d’une  semi- paralysie  des  muscles. 
G est  encore  ce  nerf  qui,  parmi  les  cordons  rachidiens,  subit  le  plus 
souvent  les  conséquences  de  la  syphilis,  et  dans  ce  cas  les  muscles 
qu’il  anime  peuvent  être  complètement  paralysés.  Il  est  alors  soit 
sclérosé,  soit  enflammé,  soit  criblé  de  petites  tumeurs  gommeuses. 
Charcot  regarde  aussi  comme  périphériques  la  paralysie  pseudo-hy- 
pertrophique et  les  paralysies  saturnines,  parce  qu’on  constate  alors 
une  abolition  de  la  contractilité  faradique;  mais  Erb  prétend  que  la 
perte  de  l’excitabilité  électrique  tient  à une  altération  histologique 
des  muscles.  Enfin  Graves  a signalé  une  paralysie  passagère  due  à 
une  action  que  le  froid  pourrait  produire  à distance.  Quand  on 
manie  de  la  neige,  non-seulement  les  mains  sont  paralysées,  mais 
les  muscles  de  1 avant-bras  ne  peuvent  plus  exécuter  les  mouvements 
de  flexion  et  d’extension. 

Troubles  de  nutrition.  — Toutes  les  sciatiques,  pour  peu  qu’elles 
se  prolongent,  déterminent  un  amaigrissement  général  du  membre. 
Mais  ce  n’est  là  qu’une  conséquence  passive  de  l’immobilité  à la- 
quelle la  maladie  condamne  ce  membre.  Cependant  il  est  des  cas  où 
l’atrophie  existe  par  places  disséminées  et  se  manifeste  dès  le  début. 
Dans  ce  cas  l’affection  du  nerf  provoque  réellement  un  effet  trophique. 
C’est  la  reproduction  périphérique  et  partielle  de  l’atrophie  muscu- 
laire progressive.  Le  nerf,  phlogosé  sans  doute , fait  alors  dans  sa 
sphère  de  distribution  ce  que  produit  dans  une  plus  grande  étendue 
l’inflammation  des  cornes  antérieures  (1).  Mais  de  toutes  les  névral- 
gies, celle  qui  entraîne  le  plus  souvent  cette  destruction  active  du 
tissu  musculaire,  c’est  incontestablement  celle  du  nerf  circonflexe. 

Les  téguments  sont,  plus  fréquemment  que  les  muscles,  le  théâtre 
des  troubles  trophiques  suscités  par  les  nerfs.  Le  zona,  dont  les 
cliniciens  ont  fait  tout  d’abord  une  maladie  indépendante  du  système 
nerveux,  est  avec  raison  regardé  aujourd’hui  comme  une  manifesta- 
tion de  certaines  névralgies  intercostales.  Non-seulement  l’éruption 
est  précédée  et  accompagnée  d’une  douleur  excessivement  violente 
qui,  par  ses  caractères,  rappelle  exactement  ceux  de  la  névralgie; 
mais  elle  dessine  extérieurement  le  trajet  du  nerf  intercostal.  Olivier 


(1)  Dans  un  travail  récent,  M.  Landoury,  interne  dos  hOpitaux,  a réuni  un  certain 
nombre  de  faits  do  sciatiquo  avec  atrophie  des  muscles  correspondants.  Dans  tous  ces 
cas  il  existait  dos  signes  incontestables  do  névrite.  L’auteur  pense  que  cet  état  inflam- 
matoire agit  on  supprimant  l’influence  trophiquo  exercée  normalement  par  la  moello 
sur  les  nerfs  et  sur  les  musoleB. 
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a vu,  il  est  vrai,  le  zona  survenir  deux  mois  avant  l’apparition  d’une 
violente  névralgie;  mais  c’est  là  une  exception.  En  tous  cas,  le  trajet 
de  l’éruption  et  la  douleur  attestaient  que  la  cause  commune  se 
trouvait  dans  un  seul  et  même  nerf,  et  il  est  probable  que , primi- 
tivement, les  souffrances  n’avaient  pas  été  assez  vives  pour  attirer 
l’attention  du  malade.  La  relation  entre  l’affection  cutanée  et  l’état 
du  nerf  est  d’autant  plus  incontestable  que  ce  mode  de  manifesta- 
tion n’appartient  pas  exclusivement  au  thorax  et  que  tous  les  nerfs 
sont  susceptibles  de  la  produire.  Beaucoup  de  névralgies  des  mem- 
bres donnent  naissance  à des  traînées  herpétiques  qui  reproduisent 
encore  la  direction  et  le  mode  de  distribution  du  nerf  atteint;  et 
comme  trait  d’union  apportant  une  nouvelle  part  de  démonstration, 
la  science  possède  déjà  un  grand  nombre  de  cas  de  zona  qui, 
limités  d’abord  au  3e  espace  intercostal,  envahissaient  consécutive- 
ment la  région  du  brachial  cutané  interne  et  de  son  accessoire,  tra- 
duisant ainsi  les  relations  anatomiques  naturelles.  Mais  ce  qui  ne 
saurait  laisser  aucun  doute  à cet  égard , c’est  l’apparition  d’herpès 
à la  suite  de  blessures  directes  des  nerfs.  Non-seulement  la  cause 
première  vient  établir  ici  l’origine  nerveuse  de  l’éruption,  mais  elle 
prouve  en  outre  que  les  nerfs  peuvent,  aussi  bien  que  les  centres 
nerveux,  produire  des  troubles  trophiques  par  eux-mêmes,  lors- 
qu’ils sont  irrités.  Coyne  et  Parrot  regardent  comme  indispensable 
à la  production  de  l’herpès  la  position  superficielle  du  nerf  névral- 
gié.  Le  premier  s’appuie  sur  un  fait  de  zona  spontané  ayant  apparu 
sur  le  trajet  du  3e  intercostal  du  brachial  cutané  interne  et  de  son 
accessoire  et  faisant  complètement  défaut  au  niveau  de  l’épaule.  Au 
premier  abord  il  semble  que  la  nécessité  de  cette  condition  doit 
tenir  à ce  qu’un  nerf  sensitif  ne  peut  naturellement  provoquer  des 
troubles  trophiques  que  dans  son  propre  département  tégumen- 
taire.  Car  tant  qu’un  nerf  est  profond,  c’est  qu’il  n’est  pas  encore 
arrivé  à destination  et  qu’il  n’est  pas  appelé  à fournir  lui-même 
aux  téguments  de  la  partie  dont  il  parcourt  la  profondeur.  Mais 
en  réalité  l’éruption  n’envahit  pas  toute  la  surface  de  distribution 
d’un  nerf  donné.  Elle  reproduit  plutôt  le  trajet  du  troue  prin- 
cipal que  la  dissémination  de  ses  tubes  terminaux.  Vu  ce  fait, 
il  est  très -possible  que  dans  ces  circonstances  un  nerf  doulou- 
reux n agisse  pas  par  une  influence  directe  de  ses  terminaisons, 
mais  en  déterminant,  par  action  réflexe,  une  congestion  active  des 
tissus  ambiants  dans  une  étendue  assez  limitée,  et  que,  pour  qu’il 
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y ait  modification  des  téguments,  il  faille  que  le  nerf  soit  assez 
rapproché  pour  que  la  peau  fasse  partie  de  cette  atmosphère  de 
congestion.  Ceci  vient  donner  une  nouvelle  raison  d’étre  à la  part 
que  j’ai  accordée  à la  vie  cellulaire  dans  les  Généralités.  La  puis- 
sance organique  des  éléments  histologiques  joue  ici  le  rôle  capital. 
L’éréthisme  du  nerf  ne  fait  que  la  forcer  à se  manifester  par  des 
déviations.  Pour  qu’il  y ait  zona,  il  faut  donc  que  la  congestion 
puisse  envahir  les  éléments  cutanés,  les  seuls  capables  de  réaliser 
une  éruption,  et  en  second  lieu  que  la  titillation  sensitive  soit 
assez  grande  pour  réaliser  une  inflammation  suffisamment  vive  de 
ces  éléments.  Parrot  a fait  remarquer  qu’au  début  l’éruption  n’existe 
que  par  points  disséminés  avec  de  larges  solutions  de  continuité; 
et  que  ces  places  cutanées,  primitivement  atteintes,  correspon- 
dent tout  justement  aux  points  névralgiques  de  Valleix.  Or,  ceux-ci 
se  trouvent  en  général  situés  là  où  le  nerf  devient  plus  superfi- 
ciel, c’est-à-dire  là  où  la  peau  se  trouve  le  plus  rapidement  com- 
prise dans  l’atmosphère  de  congestion  dont  s’entoure  le  nerf  névral- 
gie. Plus  tard , sans  doute , cette  atmosphère  s’agrandit  et  parvient 
à envahir  des  points  cutanés  même  éloignés  du  cordon  nerveux. 
Alors  les  solutions  de  continuité  disparaissent. 

L’herpès  traumatique  ne  correspond  pas  toujours  exactement  au 
filet  lésé.  Deux  cas  peuvent  se  présenter  en  dehors  de  la  loi  ordinaire, 
surtout  à la  suite  des  amputations  : ou  bien  l’éruption  se  montre 
sur  le  territoire  des  lambeaux  innervés  par  des  filets  nés  du  bout 
central  à une  certaine  distance  de  la  plaie;  ou  bien,  elle  se  fait  dans 
une  région  plus  ou  moins  éloignée  du  nerf  lésé,  et  dans  ce  cas  elle 
s’accompagne  toujours  de  fièvre.  Verneuil  désigne  le  premier  cas 
par  les  mots  herpès  de  voisinage,  et  il  suppose  que  l’amputation  ou 
la  blessure  a déterminé  une  névrite  ascendante  et  récurrente  ou 
une  inflammation  de  voisinage.  Au  second  cas  il  donne  le  nom 
d 'herpès  à distance,  et  il  lui  attribue  un  mécanisme  réflexe.  Ces 
faits  ne  sont  nullement  en  désaccord  avec  l’hypothèse  émise  pré- 
cédemment. Le  premier  prouve  seulement  que  les  branches  collaté- 
rales sont  seules  assez  superficielles  pour  englober  les  téguments 
dans  leur  milieu  de  congestion.  Le  second  indique  que  parfois  la 
modification  vaso-motrice  réflexe,  au  lieu  de  se  faire  autour  du  nerf 
lésé,  peut,  par  l’intermédiaire  des  centres,  s'effectuer,  de  même  que 
tous  les  actes  de  réflexion,  dans  une  région  éloignée,  mais  sympa- 
thique, autour  d’un  autre  nerf  qui  par  lui-même  est  sain.  Parrot 
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accorde  aux  nerfs  dans  les  lierpds  traumatiques  une  part  moins 
considérable  que  Verneuil.  Il  fait  observer  que  dans  les  cas  de  ce 
chirurgien  l’éruption  s’est  produite  au  voisinage  de  plaies , c’est- 
à-dire  là  où  le  traumatisme  avait  préparé  un  terrain  favorable  pour 
la  poussée  herpétique. 

L’herpès  est  loin  d’être  la  seule  manifestation  trophique  cutanée 
des  nerfs  rachidiens.  La  névralgie  des  nerfs  du  bras  provoque  fré- 
quemment des  éruptions  d’urticaire  et  de  pemphigus.  Des  sujets 
ont  même  présenté,  dans  ces  circonstances  et  à plusieurs  reprises, 
de  petites  suppurations  aux  extrémités  des  doigts.  Le  tissu  cel- 
lulaire peut  aussi  avoir  sa  part  de  troubles  du  même  genre.  Dans 
une  névralgie  cervico-occipitale  intermittente,  Romberg  a vu  se 
former,  à chaque  accès,  de  petites  intumescences  sous-cutanées 
qui  s’évanouissaient  dans  les  intervalles.  On  prenait  là  sur  le  fait 
la  réalisation  matérielle  et  aussi  complète  que  possible  de  l’atmo- 
sphère de  congestion  dont  je  supposais  tout  à l’heure  l’existence. 
La  névralgie  mammaire  liée  à la  menstruation  ou  à la  grossesse 
produit  un  trouble  de  nutrition  particulier  qui  vient  aussi  donner 
un  corps  à cette  idée.  Ce  sont  des  nodosités  disséminées  le  long 
du  trajet  des  filets  nerveux  et  qui  sont  dues  à un  engorgement  de 
différents  points  du  tissu  conjonctif.  D’après  Rosenthal  leur  volume 
varie  de  la  grosseur  d’une  noisette  à celle  d’une  châtaigne. 

Les  nerfs  malades  paraissent  même  pouvoir  provoquer  des  trou- 
bles trophiques  dans  les  organes  de  la  vie  végétative.  Marrotte,  Bar- 
ras et  Notta  ont  observé  dans  la  névralgie  iléo-scrotale  une  véritable 
orcliite  névralgique.  Il  est  vrai  qu’on  peut  objecter  que  l’orchite  ordi- 
naire s’accompagne,  dès  son  début,  de  douleurs  telles  dans  le  bas- 
ventre  et  la  partie  supérieure  des  cuisses  qu’elles  peuvent  fort  bien 
en  imposer  pour  une  véritable  névralgie.  Mais  dans  le  cas  de  Mar- 
rotte il  y eut  trois  accès  névralgiques,  séparés  par  un  intervalle  de 
onze  jours,  avant  que  le  testicule  eût  présenté  le  moindre  gonfle- 
ment. Il  reste  toutefois  dans  cette  observation  une  cause  de  doute, 
c’est  l’existence  antérieure  d’une  blennorrhagie.  Les  faits  de  Barras 
et  de  Botta  ont  plus  de  valeur,  car  il  n’y  avait  pas  eu  d’écoulement; 
la  névralgie  était  franchement  périodique.  Le  gonflement  s’est  ré- 
pété plusieurs  fois  pour  disparaître  toujours  avec  l’accès,  et  de  plus 
il  ne  s est  jamais  montré  que  dans  les  crises  d’une  grande  intensité. 
Les  nerfs  rachidiens  peuvent  enfin  produire  des  troubles  sécrétoires. 
Valleix,  Notta  et  d’autres  auteurs  ont  cité  un  certain  nombre  de 
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faits  qui  tendent  à prouver  que  la  névralgie  lombo-abdominale 
peut  donngr  lieu  à un  écoulement  leucorrhéique  qui  vient  même 
juger  chaque  accès,  comme  nous  verrons  cela  avoir  lieu  pour  d’au- 
tres sécrétions  de  la  circonscription  des  nerfs  crâniens,  il  est  évi- 
dent que  l'utérus  ne  peut  intervenir  que  par  l’intermédiaire  du  sym- 
pathique, qui  se  trouve  lui-méme  être  mis  en  cause  d’une  manière 
réflexe.  L’ébranlement  névralgique  réfléchi  par  les  centres  et  le  sym- 
pathique vers  l’utérus  s’use,  pour  ainsi  dire,  dans  la  génération  de 
cette  hypersécrétion.  L exaltation  sensitive  trouve  là  une  détente  en 
prenant  une  autre  forme.  Il  n’est  pas  étonnant  du  reste  que  la  né- 
vralgie lombaire  vienne  de  préférence  s’éteindre  dans  une  sécrétion 
utérine,  car  il  existe  entre  le  plexus  lombaire  et  le  système  nerveux 
particulier  de  la  matrice  une  solidarité  qui  porte  même  sur  des  phé- 
nomènes de  même  ordre,  sur  les  douleurs.  Dans  l’accouchement  les 
contractions  utérines  éveillent  des  douleurs  dans  les  nerfs  lombaires. 
Il  en  est  de  même  de  la  fluxion  menstruelle.  D’un  autre  côté,  les 
névralgies  du  plexus  lombaire  s’accompagnent  très-souvent  d’une 
douleur  de  la  matrice,  ce  que  Valleix  appelle  le  point  utérin.  Les 
nerfs  utérins  et  lombaires  sont  très-portés  à se  donner  mutuelle- 
ment l’écho.  Par  quel  mécanisme  anatomique  ou  physiologique  ces 
retentissements  réciproques  s’établissent-ils,  puisque  l’utérus  semble 
nôtre  innervé  que  par  le  sympathique?  C’est  là  une  question  que 
nous  chercherons  peut-être  à élucider  dans  l’étude  de  ce  nerf. 
L’excitation  névralgique  du  sciatique  produit  souvent  des  sueurs 
abondantes  du  membre  abdominal.  Ici  on  ne  peut  pas  mettre  en 
doute  l’origine  nerveuse  de  cette  hypersécrétion,  puisqu’il  ne  s’agit 
plus  d’une  leucorrhée,  affection  tellement  fréquente  qu’on  peut  tou- 
jours invoquer  une  coïncidence.  Ces  sueurs  font  en  général  cesser 
les  accès.  Il  y a là  de  quoi  justifier  les  bains  de  vapeur. 

Duplay  est  porté  à attribuer  le  mal  perforant  du  pied  à une  lésion 
dégénératrice  des  nerfs  de  la  région,  qui  serait  due  elle-même  soit 
à une  maladie  de  la  moelle,  soit  à une  section  ou  à une  compres- 
sion des  gros  troncs  nerveux  du  membre  abdominal.  Pour  lui  l’en- 
dartérite  que  Dolbeau  et  Montaignac  regardent  comme  la  cause  pre- 
mière de  cette  maladie,  n’en  est  qu’un  des  effets,  comme  le  prouve 
sa  marche  ascendante.  Cette  inflammation  artérielle  naît  dans  la 
plaie  et  suit  le  vaisseau  en  remontant  vers  le  cœur.  Si  réellement 
elle  engendrait  la  plaie  par  défaut  de  circulation  et  de  nutrition, 
elle  devrait  apparaître  tout  d’abord  dans  le  tronc  artériel.  Ce  qui 
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prouve  pour  lui  la  genèse  par  les  nerfs , ce  sont  les  douleurs  fulgu- 
rantes, les  plaques  d’anesthésie  et  d’analgésie  qu’on  observe.  Enfin, 
il  a pu  constater  directement  la  dégénérescence  granulo-graisseuse 
des  tubes  nerveux.  Morat  et  Fischer  ont  été  conduits  par  leurs  ob- 
servations à émettre  la  môme  opinion. 

11  est  un  mode  d’irritation  des  nerfs  d’un  membre  qui  peut  pro- 
duire des  hémorrhagies  dans  des  points  éloignés,  c’est  celui  qui 
résulte  des  brûlures.  Brown-Sequard  a observé  le  fait  expérimenta- 
lement sur  les  animaux  et  cliniquement  dans  l’espèce  humaine.  Alors 
que  la  brûlure  porte  sur  un  membre,  l’exhalation  sanguine  se  fait, 
évidemment  par  action  réflexe,  dans  les  intestins  ou  dans  les  autres 
viscères  abdominaux. 


QUARANTE-CINQUIÈME  LEÇON. 


Messieurs, 


Nous  allons  commencer  aujourd’hui  l’étude  d’un  nouveau  groupe 
de  nerfs  qui  occupent  tous  une  large  part  dans  la  vie  pathologique 
comme  dans  la  vie  physiologique,  c’est  celui  des  nerfs  crâniens.  Ils 
ne  sauiaient,  comme  les  nerfs  rachidiens,  être  englobés  dans  une 
même  description  générale.  Chacun  d’eux  mérite  une  histoire  tout 
à fait  spéciale.  Nous  les  envisagerons  donc  d’une  manière  séparée, 
en  suivant  la  classification  de  Soemmering,  et  nous  présenterons,  à 
leur  occasion,  une  série  de  schémas  physiologiques  ayant  pour  but 
de  faire  saisir  d’un  seul  coup  d’œil  les  liens  intimes  qui  rattachent 
les  phénomènes  fonctionnels  aux  faits  anatomiques. 


Nerf  olfactif. 

Considérations  anatomiques.  — Vous  vous  rappelez  que  la  pre- 
mière paire  naît  de  la  partie  inférieure  et  interne  du  lobe  frontal 
par  trois  racines,  dont  une  grise  et  deux  blanches.  En  convergeant 
l’une  vers  l’autre,  ces  trois  racines  arrivent  à constituer  un  seul 
tronc  qui  se  porte  en  avant.  Arrivé  sur  le  côté  de  l’apophyse  crista 
galli,  il  se  rende  pour  former  ce  qu’on  appelle  le  bulbe  olfactif.  Ce 
renflement  donne  naissance  par  sa  face  inférieure  à 15  ou  18 
branches  terminales  qui  traversent  les  trous  de  la  lame  criblée 
de  l’elhmoïdc  et  se  répandent  dans  la  moitié  supérieure  de  la  pitui- 
taire. Elles  ne  dépassent  pas  le  bord  libre  du  cornet  moyen.  Elles  ne 
vont  ni  dans  les  méats,  ni  dans  les  sinus.  Elles  se  disposent  en  deux 
plans,  dont  l’un  est  destiné  à la  cloison  et  l’autre  à la  paroi  externe 
de  la  fosse  nasale.  Ce  nerf  n’est  réellement  un  cordon  nerveux  que 
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dans  sa  parlie  terminale.  Ainsi  le  pédicule  est  composé  de  substance 
blanche  et  de  substance  grise.  La  première  occupe  le  plan  inférieur, 
la  deuxième  le  plan  supérieur.  La  substance  blanche  est  formée 
de  libres  très-fines  identiques  à celles  de  l’encéphale  ; la  grise  par 
des  cellules  et  de  la  matière  granuleuse.  C’est  donc  en  définitive  une 
portion,  un  petit  lobe  des  centres  nerveux.  On  a prétendu  que  ce 
pédicule  présentait  un  canal  central,  mais  jamais  il  n’en  existe  chez 
l’adulte.  Il  n’y  a que  chez  l’embryon  que  le  fait  a pu  être  constaté 


Fig.  56. 

Schéma  du  nerf  olfactif.  - 1"  pédoncule,  bulbe,  partie  centrale  des  branches  terminales  : 
20  partie  périphérique  de  ces  mêmes  branches.  - a,  derme.  - b,  réseau  nerveux  - 
d,  cellule  épithéliale.  — c,  fibrille  libre. 

quelquefois,  mais  cela  suffit  pour  accuser  la  nature  centrale.  C’est 
une  expansion,  en  voie  de  disparition,  de  la  grande  cavité  qui  sert 
d’axe  fictif  à l’édification  progressive  de  la  masse  cérébro-spinale. 
Dans  le  bulbe,  on  trouve  encore  un  grand  nombre  de  cellules  qui 
sont  munies  de  prolongements  ramifiés  et  qui- sont  plus  petites  que 
celles  du  pédicule.  Elles  sont  plongées  au  milieu  d’un  réseau  inex- 
tricable de  fibres  dont  il  est  impossible  de  déterminer  les  rapports 
avec  les  nerfs  olfactifs  proprement  dits.  Quant  aux  branches  qui 
émanent  de  la  partie  inférieure  du  bulbe  et  qui  méritent  seules  le 
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nom  de  nerfs,  elles  ont  un  névrilème  et  elles  sont  exclusivement 
formées  par  des  tubes.  Quelques  micrographes  prétendent  que  ceux- 
ci.  diffèrent  des  tubes  des  nerfs  ordinaires  par  un  contenu  tout  à 
fait  granuleux.  Mais  je  crois  que  c’est  là  une  simple  modification 
cadavérique  qui  atteste  du  moins  la  grande  tendance  à s’altérer 
rapidement  que  présente  particulièrement  ce  nerf,  en  raison  sans 
doute  de  son  mode  de  terminaison  et  du  terrain  dans  lequel  ses 
dernières  ramifications  se  trouvent  plongées.  Suivant  Eckhard  les 
branches  terminales  viennent  former,  entre  le  derme  et  l’épithélium 
de  la  muqueuse,  un  réseau  que  Horne  croyait  être  leur  mode  de 
terminaison  ultime,  mais  qui  en  réalité  donne  lui-même  naissance 
à des  pinceaux  de  fibrilles  excessivement  minces.  Au  dire  de  cet 
auteur,  celles-ci  s’insinueraient  dans  les  interstices  laissés  par  les 
cellules  épithéliales,  et  leurs  extrémités,  restant  tout  à fait  libres, 
viendraient  plonger  directement  dans  le  mucus  nasal.  Dernièrement 
Brunn  a prétendu  que  l’épithélium  est  lui-même  recouvert  par  une 
membrane  limitante,  ressemblant  à une  couche  liquide  qui  vient  de 
se  solidifier.  Elle  serait  traversée  par  de  petits  canaux  livrant  pas- 
sage aux  prolongements  des  cellules  olfactives.  Mais  Cizoff,  de  son 
côté,  nie  même  la  perforation  de  l’épithélium  par  les  fibrilles  ner- 
veuses. Celles-ci  ne  deviendraient  libres  qu’accidentellement,  par 
suite  d’une  desquammation  partielle. 

Phijsiologie  normale.  — Jusqu’à  la  fin  du  vme  siècle,  l’existence 
de  la  lre  paire  fut  méconnue,  du  moins  en  tant  que  cordon  ner- 
veux, et  elle  fut  seulement  considérée  comme  un  système  de  conduits 
destinés  à déverser  dans  les  fosses  nasales  les  humeurs  excrémen- 
titielles  du  cerveau  exprimées  et  recueillies  par  la  glande  pitui- 
taire. C’était  pour  l’encéphale  une  voie  d’épuration.  Il  n’est  pas 
d’erreur,  d’absurdité  même,  qui  ne  trouve  son  excuse  et  parfois  sa 
justification  apparente  dans  des  faits  mal  interprétés.  Cette  applica- 
tion particulière  de  la  doctrine  humorale  était  riche  sous  ce  rapport 
et  a laissé  des  racines  encore  très-vivaces  dans  le  public  de  nos 
jours.  L’espèce  d’obtusion  de  l’intelligence  qui  accompagne  dans  le 
coryza  l’obstruction  des  fosses  nasales,  son  réveil  relatif  au  moment 
où  survient  l’hypersécrétion  de  la  pituitaire;  la  douleur  frontale  que 
provoque  le  gonflement  de  la  muqueuse  des  tissus;  la  stimulation 
réflexe  que  les  priscurs  trouvent  dans  l’usage  du  tabac;  l’expression 
si  pittoresque  de  rhume  de  cerveau,  tout  cela  concourt  à perpétuer 
cette  idée  erronée  chez  les  personnes  qui  ne  sont  pas  spécialement 
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éclairées.  L’autorité  de  Vésalc  effaça  du  moins  l’erreur  dans  le 
monde  médical.  Il  fut  le  premier  qui  attribua  à la  ir0  paire  l’exer- 
cice de  l’olfaction  d’une  manière  exclusive.  Mais,  en  1824,  un 
physiologiste  célèbre,  Magendie,  ébranla  la  conviction  générale  en 
chargeant  les  rameaux  nasaux  de  la  5e  paire  de  la  perception  des 
odeurs,  et  en  affectant  le  nerf  olfactif,  non  plus  à l’excrétion  d’hu- 
meurs qui  ne  peuvent  plus  être  admises  dans  l’état  actuel  de  la 
science,  mais  à l’élimination,  par  voie  d'imbibition,  d’une  certaine 
portion  du  liquide  céphalo-rachidien.  11  s’est  montré,  du  reste,  dis- 
posé à faire  bon  marché  de  la  seconde  partie  de  cette- hypothèse, 
née  simplement  sous  l’influence  de  ses  études  sur  ce  liquide,  mais  il 
a maintenu  avec  énergie  la  première  partie,  celle  qui  confère  à la 
5e  paire  un  rôle  olfactif.  Elle  trouve  encore  aujourd’hui  dans  une 
des. illustrations  de  la  médecine  française,  dans  Cl.  Bernard,  un  défen- 
seur dévoué.  En  présence  d’un  appui  aussi  puissant,  on  est  forcé 
d’examiner  les  arguments  émis  dans  cet  ordre  d’idées,  quoiqu’il 
puisse  vous  sembler  puéril  de  chercher  à démontrer  que  l’exercice 
de  l’olfaction  appartient  réellement  à la  lre  paire.  Pour  le  moment 
nous  allons  nous  en  tenir  aux  faits  purement  physiologiques.  Nous 
ferons  parler  ensuite  la  pathologie.  Les  deux  enquêtes  étant  séparées, 
nous  éviterons  ainsi  les  influences  réciproques  qu’elles  pourraient 
exercer  l’une  sur  l’autre. 

Après  la  section  intra-crânienne  du  trijumeau,  la  perception  des 
odeurs  se  trouve  être  considérablement  entravée  et  finit  même  par 
être  complètement  abolie.  Mais  ce  résultat,  sur  lequel  nous  revien- 
drons dans  l’étude  de  la  5e  paire,  tient  à ce  que  la  vascularisation  et 
la  nutrition  de  la  pituitaire  éprouvent  des  altérations  qui  rendent  im- 
possibles les  opérations  initiales  de  l’impression.  L’absence  du  tri- 
jumeau ne  supprime  pas  la  sensibilité  olfactive  ; elle  ne  fait  que 
rendre  la  muqueuse  et  les  extrémités  périphériques  de  la  lrB  paire 
incapables  de  fonctionner  convenablement.  — Le  trijumeau  présente 
une  aptitude  particulière  à réunir  en  lui  des  genres  de  sensibilité 
essentiellement  différents,  puisque  le  lingual  fournit  à la  fois  à 
la  partie  antérieure  de  la  langue  le  6ens  du  goût  et  celui  du  tact. 
Par  conséquent,  les  rameaux  qu’il  envoie  à la  pituitaire  peuvent 
aussi  bien  lui  apporter  en  même  temps  les  sensibilités  générale 
et  olfactive.  Ce  que  nous  savons  sur  le  mécanisme  des  tubes  ner- 
veux rend  ce  cumul  plus  simple  encore,  puisqu’ils  sont  tous  iden- 
tiques entre  eux  et  que  leurs  rôles  dépendent  seulement  de  la 
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nature  des  centres  auxquels  ils  se  rendent;  si  le  lingual  remplit 
deux  rôles,  cela  tient  à ce  que  quelques-uns  de  ses  tubes  aboutis- 
sent au  noyau  central  de  la  couche  optique,  tandis  que  les  autres 
gagnent  le  noyau  gustatif.  Mais  rien  ne  prouve  que  les  rameaux  de 
la  pituitaire  aient  aussi  deux  destinations  centrales.  Le  fait  du  lin- 
gual indique  seulement  que  la  chose  n est  pas  impossible  ; mais  il  ne 
démontre  pas  son  existence.  — D’après  Rudolphi  et  Tiedemann,  les 
cétacés  n ont  point  de  nerfs  olfactifs,  et  cependant  ils  paraissent  être 
doués  encore  d’un  certain  odorat,  car  le  vice-amiral  Le  Peley  pré- 
tend que  sur  la  côte  de  Terre-Neuve  il  arrivait  à disperser  des 
bandes  entières  de  baleines  rien  qu’en  faisant  jeter  à la  mer  des 
matières  putrides.  Mais,  outre  que  le  dégoût  pouvait  être  dans 
ce  cas  aussi  bien  engendré  par  la  gustation  que  par  l’olfaction,  les 
recherches  de  Blainville  et  de  Cuvier  sont  venues  démontrer  que  ces 
animaux  possèdent  réellement  un  nerf  olfactif  qui  est  seulement 
peu  développé  relativement  aux  autres  cordons  nerveux.  — Ma- 
gendie s’appuyait  surtout  sur  des  expériences  tendant  à démontrer 
qu’on  peut  détruire  les  nerfs  olfactifs  sans  supprimer  l’odorat.  A 
l’aide  d’une  couronne  de  trépan,  il  mettait  à découvert  la  lame  cri- 
blée de  l’ethmoïde  et  il  détruisait  toutes  les  branches  du  nerf  avec 
le  manche  d’un  scalpel.  Lorsque  la  guérison  de  la  plaie  était  obte- 
nue, l’animal  donnait  des  preuves  manifestes  de  la  persistance  de  la 
sensibilité  olfactive.  La  plupart  du  temps,  lorsqu’on  lui  jetait  deux 
paquets  bien  clos,  l’un  renfermant  du  fromage,  l’autre  un  morceau 
de  bois,  l’animal  choisissait  le  premier  et  le  déployait.  Cl.  Bernard, 
dans  ses  leçons  sur  la  physiologie  et  la  pathologie  du  système  ner- 
veux, a annoncé  à ses  auditeurs  qu’il  avait  pratiqué  une  opération 
analogue,  mais  préférable  dans  ses  moyens  d’exécution,  sur  un  cer- 
tain nombre  d’animaux,  et  que  quand  ceux-ci  seraient  guéris,  il 
ferait  connaître  le  résultat  au  point  de  vue  de  l’olfaction.  Mais  ce 
résultat,  je  ne  l’ai  trouvé  consigné  nulle  part  depuis.  En  admettant 
qu’il  ait  abondé  dans  le  môme  sens  que  celui  obtenu  par  Magendie, 
je  ne  crois  pas  qu’on  serait  encore  en  droit  de  déposséder  la  lro  paire 
du  rôle  que  tout  le  monde  lui  assigne  presque  d’instinct;  car  non- 
seulement  quelques  filets  ont  pu  échapper  à la  destruction,  non- 
seulement  il  a pu  s’établir  des  soudures  partielles,  ce  que  semble 
indiquer  la  nécessité  où  étaient  les  expérimentateurs  d’attendre  la 
guérison  de  la  plaie;  mais  en  faisant  choix  du  fromage,  les  animaux 
étaient  peul-êlre  guidés  par  la  simple  consistance  du  paquet.  Serait- 


NERF  OLFACTIF. 


193 


il  du  reste  bien  établi  que  la  destruction  complète  et  irrémédiable 
de  l'olfactif  ne  diminue  en  rien  l’odorat,  que  je  n’accorderais  encore 
à la  5e  paire  qu’une  suppléance  d’occasion,  qui  ne  serait  peut-être 
pas  aussi  irrationnelle  qu’on  pourrait  le  croire  au  premier  abord, 
car  le  mode  d’action  des  odeurs  est  probablement  un  contact  qui 
est  seulement  beaucoup  plus  délicat,  plus  moléculaire,  plus  fluide, 
pour  ainsi  dire,  que  celui  qui  développe  les  sensations  ordinaires 
du  toucher;  et  si  les  nerfs  de  sensibilité  générale  ne  sont  pas  sus- 
ceptibles d’être  ébranlés  par  un  excitant  aussi  faible,  aussi  vapo- 
reux, ils  peuvent,  dans  certains  cas,  acquérir  une  hypéresthésie 
fonctionnelle,  une  impressionnabilité  inaccoutumée  leur  permettant 
de  suppléer  indirectement  des  agents  anatomiques  spéciaux  à l’aide 
d élaborations  s’exécutant  dans  les  centres  sensitifs  et  intellectuels. 
C’est  ainsi  que  chez  les  aveugles  le  toucher  acquiert  un  tel  degré  de 
perfection  qu’il  atteint  presque  les  buts  vers  lesquels  la  vision 
conduit  plus  rapidement  et  plus  directement.  Peut-être  même  une 
impression  arrivée  dans  le  centre  de  sensibilité  générale  serait-elle 
capable,  dans  certains  cas  de  nécessité,  de  se  propager  ultérieure- 
ment jusque  dans  le  centre  olfactif.  La  transposition  des  sens  que 
les  magnétiseurs  prétendent  obtenir  ne  pourrait  du  moins  s’expli- 
quer que  par  ces  déviations  du  courant  primitif.  Ce  sont  là  des  hy- 
pothèses bien  hasardées,  j en  conviens  ; mais  si  de  nouvelles  expé- 
riences venaient  confirmer  d une  manière  plus  complète  encore  les 
aptitudes  olfactives  de  la  5e  paire,  j’aimerais  mieux  admettre  ces 
vagues  suppositions  et  croire  à une  suppléance  indirecte  que  de 
refuser  à la  1"  paire  le  monopole  de  la  transmission  olfactive  dans 
l’état  physiologique  ; car  l’odorat  est  nettement  limité  à sa  sphère  de 
distribution.  De  plus,  les  branches  émises  par  le  bulbe  ethmoïdal 
constituent  de  véritables  nerfs.  Ce  sont  même  des  nerfs  qui,  par 
tous  leurs  caractères , ne  sauraient  avoir  une  autre  mission.  Ce 
sont,  dans  les  fosses  nasales,  les  seuls  qui  présentent  un  mode  de 
tciminaison  spécial  en  rapport  avec  une  destination  de  sensibilité 
spéciale.  Si  les  observations  d’Eckhard  sont  exactes,  sans  doute 
quen  faisant  plonger  les  fibrilles  terminales  dans  le  vide  des  fosses 
nasales  ou  plutôt  dans  la  couche  de  mucus  qui  revêt  leurs  pa- 
rois, la  nature  a voulu  leur  permettre  d’être  ébranlées  d’une  ma- 
nière plus  efficace  par  les  effluves  odorantes  on  dissolution  ou  en 
combinaisons  chimiques  dans  cette  nappe  de  liquide.  C’est  grâce  à 
cette  disposition  que  l'exercice  de  l’odorat  s’effectue  avec  tant  de 
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îapidilé,  quil  peut  apprécier  les  nuances  les  plus  légères,  percevoir 
les  odeurs  les  plus  faibles.  Reviendrait-on  jamais  à l'ancien  système 
des  vibrations  odorantes  que  celte  nudité  des  nerfs  serait  encore  une 
condition  excessivement  favorable  au  développement  de  l’impres- 
sion. Mais  la  théorie  des  exhalaisons  matérielles,  qui  a déjà  tant  de 
raisons  d’être  la  vraie,  trouve  encore  un  moyen  de  jpcrfectionne- 
ment  dans  la  présence  des 'cils  vibratiles  qui  brassent  et  agitent  le 
mucus  odorant,  multipliant  et  accentuant  ainsi  les  contacts  avec  les 
nerfs.  Suivant  Eckhard,  chacune  des  lacunes  où  viennent  déboucher 
les  pinceaux  de  fibrilles  olfactives  est  entourée  d une  couronne  de 
cils  plus  longs  que  ceux  des  parties  voisines.  Ce  serait  là  encore  une 
condition  secondaire  parlant  en  faveur  du  rôle  olfactif  de  la  lre  paire. 
Voyons  si  notre  conclusion  est  justifiée  par  les  faits  pathologiques. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  — Le  nerf  olfactif,  en 
raison  sans  doute  de  la  nature  centrale  d’une  bonne  partie  de  son 
trajet,  est  plus  souvent  que  les  cordons  de  sensibilité  générale  vic- 
time des  arrêts  de  développement.  Il  est  vrai  que  je  ne  connais,  dans 
les  annales  de  la  science,  que  quatre  cas  d’absence  congéniale  de 
la  lre  paire;  mais  beaucoup  de  faits  de  ce  genre  ont  dû  forcément 
passer  inaperçus.  Dans  trois  de  ces  cas,  on  a constaté  une  absence 
absolue  de  l’odorat,  ce  sont  ceux  relatés  par  Rosenmüller,  Cerutti 
et  Pierrat.  Dans  le  quatrième,  qui  fut  observé  par  Cl.  Bernard  lui- 
même,  ce  dernier  déclare  avoir  constaté  l’existence  d’une  certaine 
sensibilité  olfactive.  Il  s’agit  d’une  femme  morte  à l’Ilôtel-Dieu,  à 
l’âge  de  29  ans,  et  qui  à l’autopsie  offrait  une  absence  complète  des 
olfactifs,  avec  conformation  normale  de  la  face  inférieure  du  cer- 
veau et  distribution  régulière  de  tous  les  nerfs  crâniens.  Cl.  Bernard 
alla  prendre  des  renseignements  dans  la  maison  où  elle  habitait 
avant  son  entrée  à l’hôpital,  et  il  apprit  qu’elle  ne  pouvait  supporter 
l’odeur  de  la  pipe,  qu’elle  était  fortement  incommodée  par  la  féti- 
dité d’un  plomb  qui  avoisinait  sa  chambre,  que  même  elle  adorait 
les  fleurs  et  en  savourait  le  parfum.  Pour  maintenir  malgré  cela  la 
destination  classique  de  la  lr0  paire,  je  ne  me  servirai  pas  de  ce  rap- 
port de  trois  cas  favorables  à un  seul  défavorable,  car  un  seul  fait 
positif  a toujours  plus  de  valeur  que  plusieurs  négatifs.  Mais  je  me 
demande  si  des  renseignements  fournis  par  des  personnes  ne  s’oc- 
cupant pas  de  science  peuvent  être  acceptés  sans  la  moindre  réserve  ; 
car  elles  obéissent  toujours,  d’une  manière  inconsciente,  à l’attrait 
du  merveilleux.  — La  science  est  beaucoup  plus  riche  en  observa- 
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lions  de  destruction  ou  de  compression  du  nerf  olfactif  par  une 
tumeur  prenant  son  origine,  soit  dans  le  cerveau,  soit  dans  les  mé- 
ninges, soit  enfin  dans  la  base  du  crâne;  par  des  abcès  de  la  glande 
pituitaire;  par  des  caries  de  la  lame  criblée.  Dans  toutes  celles  qui 
furent  réunies  par  Notta,  il  y eut  anosmie,  soit  totale,  soit  partielle. 
Magendie  cite,  il  est  vrai,  une  malade,  morte  dans  le  service  de 
Gérard,  à la  suite  d’une  affection  tuberculeuse  du  cerveau  ayant 
détruit  les  nerfs  olfactifs  et  sans  avoir  paru  privée  du  sens  de  l’odo- 
rat. Mais  le  médecin  de  l’hôpital  a déclaré  lui-même  qu’il  n’accor- 
dait aucune  importance  aux  renseignements  pris  d’une  manière 
posthume  près  d’un  infirmier  sur  l’exercice  de  l’olfaction  pendant 
les  derniers  moments  de  la  vie.  — Les  recherches  de  Prévost  ont 
montré  que  les  nerfs  olfactifs  s’atrophient  chez  tout  le  monde  sous 
l’influence  des  progrès  de  lage.  Chez  l’adulte,  dit  cet  observateur, 
ils  présentent  un  développement  remarquable.  Ils  sont  volumineux; 
leur  pédoncule  est  d’un  blanc  nacré  ; leur  bulbe  est  rosé  et  remplit 
la  gouttière  ethmoïdale  ; leur  consistance  est  des  plus  fermes.  Chez 
les  vieillards,  au  contraire,  ces  nerfs  sont  grêles,  demi-transparents, 
grisâtres,  c’est-à-dire  sclérosés.  Le  bulbe,  lui,  diminue  de  volume  et 
devient  diflluent.  Au  microscope,  on  ne  trouve  plus  que  quelques 
tubes  perdus  au  milieu  du  tissu  conjonctif.  Les  corpuscules  amy- 
loïdes, qui  existent  normalement,  il  est  vrai,  dans  ce  nerf,  se  multi- 
plient de  plus  en  plus  et  finissent  par  former  la  plus  grande  partie  de  la 
masse  générale.  Or,  il  est  biem  établi,  d’un  autre  côté,  qu’à  travers  les 
années  le  sens  de  l’odorat  tend  à perdre  de  plus  en  plus  de  sa 
finesse  et  qu’il  devient  tout  à fait  obtus  chez  les  vieillards.  — Tout 
le  monde  sait  que  l’exercice  de  l’olfaction  est  à peu  près  complète- 
ment supprimé  par  le  coryza,  ce  qu’on  attribue  en  partie  à l’obstruc- 
tion des  fosses  nasales  par  le  gonflement  de  la  pituitaire,  en  partie 
à la  sécheresse  de  cette  muqueuse,  qui  prive  les  molécules  odo- 
rantes de  leur  dissolvant  nécessaire,  et  plus  tard,  pendant  la  période 
d hypersécrétion,  à la  composition  chimique  du  liquide  séreux  que 
produit  cette  membrane.  Mais  il  y a peut-être  à tenir  compte  aussi 
de  la  situation  dans  laquelle  se  trouvent  les  fibrilles  terminales  du 
nerf  olfactif.  Leur  extrémité,  habituellement  flottante,  est  comme 
masquée  par  le  boursouflement  des  parties  ambiantes;  elles  sont 
aussi  comprimées,  comme  étranglées  dans  leur  continuité  ; elles 
sont  enfin  exposées  à des  troubles  trophiques,  au  même  titre  que 
la  muqueuse  elle-même.  C’est  probablement  à ces  altérations  plus 
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ou  moins  considérables  des  tubes  nerveux  que  sont  dus  les  cas 
d anosmie  persistante,  après  que  tout  ce  qui  concerne  la  muqueuse 
elle-même  ust  rentré  dans  1 ordre.  11  ressort  évidemment  de  tout  ce 
qui  précède  que  la  lre  paire  est  réellement  chargée  de  la  transmis- 
sion des  impressions  olfactives.  En  dehors  des  vices  congénitaux 
et  de  la  dégénérescence  sénile  du  nerf  olfactif,  on  ne  sait  absolu- 
ment rien  sur  son  anatomie  pathologique  spéciale.  Toutefois  il 
semble  pouvoir  être  victime  du  virus  syphilitique.  Dans  cette  cir- 
constance, Bayle  a constaté  deux  fois  le  ramollissement  et  l’émacia- 
tion du  nerf.  Meyer  a observé  son  atrophie  sous  la  même  influence. 


Nerf  optique. 


Considérations  anatomiques.  — Comme  l’olfactif,  le  nerf  optique 
naît  aussi  par  trois  racines,  deux  blanches  et  une  grise.  De  la  réu- 
nion de  ces  trois  racines  résulte  uu  faisceau  aplati  appelé  la  ban- 
delette optique,  qui  se  porte  obliquement  en  bas,  en  avant  et  en 
dedans;  puis  se  réunit  à celle  du  côté  opposé  pour  constituer  le 
chiasma  ou  la  commissure  des  nerfs  optiques.  Après  cette  fusion, 
tout  au  moins  apparente,  les  cordons  redeviennent  distincts  et  offrent 
dès  lors  une  forme  cylindrique  contrastant  avec  l’aspect  rubané  des 
bandelettes.  On  réserve  avec  raison  le  nom  de  nerfs  optiques  à ces 
deux  faisceaux  situés  au  delà  du  chiasma.  Avant  de  les  suivre  eux- 
mêmes,  rappelons  ce  que  Ton  sait  sur  la  structure  de  ce  dernier.  Les 
anatomistes  sont  loin  d’être  fixés  sur  les  connexions  que  les  libres 
des  deux  bandelettes  peuvent  contracter  entre  elles  dans  l’intérieur 
du  chiasma.  Quelques-uns  veulent  qu’il  n’y  ait  là  qu'un  simple  ac- 
colement  au  sortir  duquel  chaque  nerf  se  trouve 'composé  de  libres 
provenant  de  la  bandelette  du  même  côté  ; d’autres  admettent  un 
entre-croisement  complet,  en  vertu  duquel  toutes  les  libres  de  chaque 
bandelette  passeraient  dans  le  nerf  optique  du  côté  opposé,  de  telle 
sorte  que  chaque  œil  et  chaque  nerf  dépendraient  de  l’hémisphère 
cérébral  opposé.  D’autres  enfin,  et  ils  forment  le  plus  grand  nombre, 
croient  à un  entre-croisement  partiel  portant  exclusivement  sur  les 
libres  internes,  de  telle  sorte  que  chacun  des  nerfs,  et  par  conséquent 
chaque  rétine  correspondrait  par  sa  moitié  externe  à l’hémisphère 
du  même  côté,  et  par  sa  moitié  interne  à l’hémisphère  opposé.  Le 
docteur  Friand  a,  dans  sa  thèse  inaugurale,  cherché  à juger  la 
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question  par  de  nombreuses  dissections  portant  sur  les  différentes 
classes  des  vertébrés.  Son  scalpel  a rencontré  des  combinaisons 
variées,  entre  autres  la  décomposition  des  bandelettes  en  un  plus 
ou  moins  grand  nombre  de  boutonnières  et  de  digitations,  reprodui- 
sant entre  elles  la  disposition  d’un  serre-bras,  mais  sans  passage 
de  fibres  d’une  digitation  à l’autre,  en  sorte  qu’il  n’y  aurait  là  que 
des  broderies  de  la  nature  sur  un  entre-croisement  toujours  complet 
et  subordonnant  chaque  œil  à un  seul  hémisphère,  celui  du  côté 
opposé.  Mais  Friand  dit  lui-même  qu’il  a dû,  pour  isoler  les  digita- 
tions, rompre  des  filaments  conjonctifs  s’étendant  de  l’une  à l’autre; 
et  comme  il  n’a  pas  eu  recours  au  microscope,  rien  ne  prouve 
que  ces  brides  ne  renfermaient  pas  des  tubes  réalisant  des  échanges 
entre  les  deux  bandelettes.  En  réalité,  si  on  s’en  tient  à ce  qui 
existe  chez  l’homme,  on  est  obligé  de  reconnaître  que  la  structure 
du  chiasma  est  très-compliquée,  et  qu’avant  d’être  connue  dans  tous 
ses  détails  elle  exigera  encore  de  nombreuses  études  de  la  part  des 
micrographes.  Mais  il  est  très-probable  qu’au  milieu  des  complica- 
tions motivées  par  des  nécessités  de  perfectionnement,  les  grands 
traits  de  la  charpente  se  rapprochent  beaucoup  de  l’idée  de  l’entre- 
croisement partiel  portant  sur  les  libres  internes,  car  non-seulement 
1 anatomie  pathologique  plaide  dans  le  même  sens,  mais  cette  dis- 
position est  restée  jusqu’aujourd’hui  le  seul  moyen  matériel  d’expli- 
quer la  loi  des  points  identiques.  II  est  aussi  à peu  près  certain 
qu’en  dehors  des  fibres  directes  et  croisées,  il  en  existe  de  curvilignes, 
étendues  sans  doute  d’une  rétine  à l’autre,  en  décrivant  une  anse 
dont  les  branches  latérales  parcourent  les  deux  nerfs  optiques  et 
dont  la  partie  incurvée  occupe  le  bord  antérieur  du  chiasma.  Quelles 
que  soient  les  relations  des  fibres  des  nerfs  optiques  avec  celles 
des  bandelettes  et  du  chiasma,  ces  cordons,  une  fois  constitués, 
se  dirigent  vers  les  trous  optiques  par  lesquels  ils  pénètrent  dans 
les  orbites.  Au  moment  de  s’engager  dans  le  globe  oculaire,  chacun 
d’eux  éprouve  un  léger  étranglement.  Il  traverse  d’un  trait,  non- 
seulement  la  scléiotique  et  la  choroïde,  qui  sont  perforées  et  man- 
quent en  ce  point  à cet  effet,  mais  encore  la  presque  totalité  de 
cette  membrane  à la  fois  si  mince  et  si  compliquée  qu’on  appelle 
i éline.  Au  moment  où  il  est  sur  le  point  de  franchir  la  limite  anté- 
rieure de  celle  membrane  et  où  il  n’est  plus  séparé  du.  corps  vitré 
que  pai  la  couche  limitante  interne,  c’est-à-dire  par  une  lamelle  de 
la  plus  grande  finesse  et  transparente  comme  du  verre,  le  faisceau 
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de  tubes  se  dissocie.  Il  s’étale  de  façon  à donner  naissance  à une 
couche  composée  presque  exclusivement  de  fibres  nerveuses  et  qui 
a ieçu  le  nom  de  couche  fibreuse.  C’est  un  véritable  épanouissement 
du  nerf  optique  qui  masque  toutes  les  parties  de  la  rétine,  déjà  tra- 
versées par  lui,  à la  manière  d’une  colonne  d’eau  qui,  à l’issue  du 
puils  lui  livrant  passage,  s’étale  en  nappe  sur  tout  le  terrain  am- 
biant. Ces  fibres  ne  laissent  à découvert  qu’un  seul  îlot  qu’elles  con- 
tournent et  qui  est  appelé  tache  jaune.  Après  avoir  rayonné  ainsi 
dans  tous  les  sens,  ces  fibres  se  recourbent  en  arrière  et  rétrogra- 
dent vers  la  dernière  couche  qu’elles  viennent  de  traverser,  comme 
si,  dans  leur  élan,  elles  avaient  dépassé  le  but.  Elles  se  fusionnent 
avec  les  prolongements  de  cellules  nerveuses  qui  par  leur  agglomé- 
ration forment  la  couche  dite  couche  des  cellules  nerveuse  ou  gan- 
glionnaire. C’est  au  niveau  de  la  tache  jaune  que  cette  couche  est 
le  plus  épaisse  et  qu’elle  renferme  le  plus  de  cellules.  Il  y en  a là 
jusqu’à  huit  ou  dix  plans  superposés.  Ici  s’arrête  le  positif  en  ce 
qui  concerne  les  terminaisons  propres  du  nerf  optique.  On  connaît 
bien  à peu  près  la  disposition  et  la  composition  des  couches  sus- 
jacentes  à celles  formées  par  l’épanouissement  du  nerf  et  par  les 
cellules  ganglionnaires.  On  sait  qu’au-dessus  de  ces  dernières  existe 
une  accumulation  de  noyaux  ressemblant  à ceux  que  nous  avons 
rencontrés  dans  les  centres  nerveux,  surtout  dans  le  cervelet,  et  que 
Robin  a appelés  myélocytes  ( couche  granuleuse  interne).  On  sait  aussi 
qu’au  delà  se  trouvent  une  accumulation  d’une  substance  analogue  à 
la  matière  granuleuse  de  l’encéphale  et  de  la  moelle  ( couche  inter- 
médiaire); puis  une  nouvelle  couche  de  myélocytes  (couche  granu- 
leuse externe ) ; enfin  une  membrane  dite  de  Jacob  qui  est  formée 
d’éléments  tout  à fait  nouveaux,  les  uns  d’aspect  cylindrique  appe- 
lés bâtonnets,  les  autres  de  forme  conique  nommés  cônes.  On  sait 
enfin  que  cet  ensemble  est  traversé  par  des  fibres  que  l’on  a suivies 
jusque  dans  la  membrane  limitante  interne  et  qu’on  appelle  fibres 
de  Muller.  Mais  la  plupart  des  auteurs  veulent  avec  Krause  que 
toutes  ces  couches  et  tous  ces  éléments  histologiques  soient  consi- 
dérés comme  n’étant  pas  de  nature  nerveuse  et  comme  constituant 
un  organe  particulier,  aussi  distinct  du  nerf  optique  qu'un  muscle 
peut  l’être  de  son  nerf  moteur.  Pour  eux,  la  partie  réellement  ner- 
veuse de  la  rétine  s’arrête  à la  couche  granuleuse  interne  et  ne  com- 
prend que  les  couches  fibreuse  et  ganglionnaire.  Krause  se  base  en 
particulier  sur  ce  que  la  section  du  nerf  optique  n’entraîne  d’altéra- 
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(ions  consécutives  que  dans  ces  fibres  et  ces  cellules.  Mais  il  est  bien 
certain  qu’en  dehors  des  libres  de  Millier,  qui  ne  sont  probablement 
que  les  traverses  de  la  charpente  conjonctive  de  la  rétine,  et  qui, 
pour  cette  raison,  s’étendent  jusqu’à  la  limitante,  il  existe  d’autres 
libres  très-fines  qui  font  suite  aux  cônes  et  qui,  d’autre  part,  s’abou- 
chent avec  les  prolongements  des  cellules  déjà  en  connexion  avec 
les  libres  optiques.  Schultzo  affirme  même  que  ces  fibres  ont  un 
aspect  moniliforme  qui  vient  démontrer  leur  nature  nerveuse.  Si  la 
section  du  nerf  optique  ne  provoque  pas  leur  altération,  cela  tient 
sans  doute  à ce  que  les  cellules  ganglionnaires  suffisent  pour  les 
maintenir  dans  un  état  trophique  convenable.  Dans  tous  les  cas,  elles 
relient  les  fibres  optiques  à la  membrane  de  Jacob  par  l’intermé- 
diaire des  cellules.  Elles  représentent  pour  elles  une  véritable 
branche  articulée.  Ces  considérations,  jointes  à la- présence  de  myé- 
locytes et  d’une  matière  granuleuse,  me  portent  à considérer  la 
rétine  comme  faisant  réellement  partie  du  système  nerveux  péri- 
phérique de  la  vision,  à voir  en  elle,  non  pas  un  organe  auquel 


aboutit  et  s arrête  le  nerf  optique,  mais  un  organe  qui  continue  et 
achève  ce  nerf.  Une  seule  de  ces  couches  semble  surajoutée  à la 
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terminaison  nerveuse,  c’est  celle  de  Jacob.  Les  bâtonnets  et  les 
cônes  coillcnt  pour  ainsi  dire  ces  terminaisons.  Mais  au  fond  ils  sont 
pour  elles  à.pcu  près  ce  que  sont  pour  les  nerfs  de  sensibilité  géné- 
rale les  lamelles  concentriques  des  corpuscules  de  Vatter  et  la  masse 
des  corpuscules  de  Meissner;  et  ils  appartiennent  aussi  bien  que 
celles-ci  à la  description  des  nerfs  auxquels  ils  sont  annexés.  Mais 
nous  qui  devons  nous  placer  exclusivement  au  point  de  vue  du 
nerf  optique  lui-même,  nous  n’avons  pas  à considérer,  entre  elles, 
les  diflei entes  couches  de  la  rétine,  mais  bien  à suivre  et  à nous 
leprésenter  une  des  Obres  du  nerf  optique,  à travers  toutes  ses  cou- 
ches, avec  sa  série  de  transformations  et  d’annexes.  C’est  ce  que 
nous  allons  faire. 

Après  avoir  rayonné  dans  une  plus  ou  moins  grande  étendue  de 
la  couche  flbieuse  de  la  rétine,  chaque  fibre  optique  se  recourbe  en 
anière  et  se  fusionne  presque  immédiatement  avec  un  prolongement 
dune  cellule  nerveuse.  Elle  cesse  dès  lors  d’exister  comme  fibre  ini- 
tiale, et  désormais  elle  sera  continuée  par  des  éléments  nouveaux, 
mais  qui  restent  ses  dépendances,  et  qui,  par  leur  ensemble,  cons- 
tituent sa  portion  de  centre  périphérique.  La  cellule,  qui  constitue 
le  premier  de  ces  éléments  nouveaux,  est  assez  volumineuse  et  dé- 
passe les  proportions  ordinaires  des  cellules  sensitives.  Elle  se  rap- 
proche, sous  ce  rapport  et  par  sa  forme  aussi,  des  cellules  du  mou- 
vement. Comme  elles,  elle  a un  corps  ovoïde,  riche  en  granulations 
et  muni  d’un  noyau  très-apparent.  Elle  a aussi  de  nombreux  prolon- 
gements à divisions  multiples.  Par  l’intermédiaire  d’un  de  ces  pro- 
longements, la  continuation  de  la  fibre  optique  reparaît  sous  forme 
d’une  nouvelle  libre.  Celle-ci  est  beaucoup  plus  fine,  et  comme  celles 
des  centres  nerveux,  elle  a besoin  sans  doute,  pour  son  fonction- 
nement, d’être  entourée  d’une  atmosphère  de  matière  granuleuse. 
A l’origine,  comme  à la  fin  de  cette  atmosphère,  cette  fibre  se  trouve 
en  contact  avec  des  noyaux  ressemblant  à des  myélocytes,  lfenle 
prétend  toutefois  qu’ils  ont  quelque  chose  de  spécial  et  qu’ils  pré- 
sentent trois  bandes  claires  séparées  par  des  bandes  plus  obscures, 
supposant  par  conséquent  l'existence  de  deux  substances  différentes 
disposées  par  couches  alternatives.  Mais,  pour  mon  compte,  j’ai  tou- 
jours été  frappé  de  l'identité  parfaite  de  ces  éléments  avec  les  noyaux 
du  cervelet.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  ne  paraît  pas  y avoir  un  simple 
contact  entre  eux  et  la  fibre  faisant  suite  à la  cellule.  Helmholtz  les 
représente  appendus  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  par  des  fila- 
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menls  plus  minces,  à celle  fibre-mère.  Du  reste,  ce  fait  ne  condam- 
nerait nullement  l’identité  que  nous  venons  d'admettre,  car  Luvs 
accorde  aux  myélocytes  de  la  substance  cérébelleuse  des  filaments 
qui  viennent  s’accoler,  comme  un  chevelu,  aux  plus  grosses  fibres 
nerveuses.  Au  moment  où  elle  va  sortir  de  cette  atmosphère  de  matière 
granuleuse  et  de  myélocytes,  la  fibre  de  transmission  se  renfle  en  un 
corps  pyriforme,  muni  d’un  noyau.  Ce  renflement  est  appelé  noyau 
de  cône.  Vient  ensuite  le  cône  lui-même  qui  est  un  peu  étranglé  au 
point  de  jonction  et  qui  reproduit  la  forme  d’un  fuseau.  Enfin  celui- 
ci  est  surmonté  par  un  élément  parfaitement  cylindrique,  le  bâ- 
tonnet. Cône  et  bâtonnet  sont  manifestement  constitués  par  une  même 
substance,  hyaline  et  réfringente.  D’après  Krause,  il  y aurait  toute- 
fois dans  ces  deux  éléments  deux  substances  différentes  emboîtées 
l'une  dans  l’autre.  La  substance  interne  serait  moins  réfringente  que 
l’externe.  Jusqu’à  présent,  toutes  les  fibres  émanées  des  cellules  et 
traversant  les  couches  granuleuses  et  intermédiaires  ont  paru  aboutir 
exclusivement  à des  cônes.  Jamais  on  n’en  a vu  se  rendant  direc- 
tement à des  bâtonnets.  Mais  comme  il  y a beaucoup  plus  de  bâ- 
tonnets que  de  cônes,  lesquels  manquent  môme  dans  bien  des  points 
de  la  rétine  ; comme  en  dehors  de  ceux  qui  surmontent  les  cônes,  il 
en  existe  un  plus  grand  nombre  qui  se  trouvent  placés  dans  les  in- 
tervalles laissés  entre  eux  ; comme  enfin  le  chiffre  des  cônes  est  cer- 
tainement bien  inférieur  à celui  des  fibres  du  nerf  optique,  il  est 
plus  que  probable  qu’il  existe  aussi  des  filaments  de  transmission 
étendus  entre  les  bâtonnets  isolés  et  la  couche  ganglionnaire.  Que 
ces  filaments  soient  des  embranchements  de  ceux  des  cônes,  ou  qu’ils 
suivent  un  trajet  indépendant,  leur  fonctionnement  serait  même  dif* 
ficile,  sinon  impossible,  sans  ce  moyen  anatomique. 

Physiologie  normale.  — En  dehors  de  certains  physiciens  qui, 
ignorant  les  lois  de  l’organisme  vivant  et  ne  voyant  dans  l’œil  qu’un 
instrument  ordinaire  d’optique,  ont  voulu  charger  soit  la  choroïde, 
soit  même  le  corps  vitré,  de  recueillir  les  impressions  lumineuses, 
tout  le  monde  reconnaît  que  ce  rôle  doit  être  attribué  au  nerf  op- 
tique et  à la  rétine,  qui  n’en  est  que  l’appareil  terminal.  La  nature 
spéciale  de  ce  nerf  ressort  déjà  de  ce  fait  que  son  excitation  ne  donne 
lieu  ni  à des  mouvements  directs,  ni  à des  phénomènes  de  sensibi- 
lité générale.  On  a dit,  en  effet,  que  l’on  peut,  après  l’avoir  mis  à 
découvert  chez  des  chiens,  le  tirailler  et  le  couper  sans  provoquer  la 
moindre  douleur.  Il  ne  faut  cependant  pas  accorder  à cette  assertion 
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une  valeur  tout  à fait  absolue,  car,  d’après  Tortual,  dans  l’ablation 
du  cancer  de  l’œil,  il  y a au  moment  de  la  section  du  nerf  une  re- 
ciudescence  de  souffrance;  mais  il  l’attribue  aux  nervi-nervorum  et 
non  pas  aux  tubes  propres  du  nerf  optique.  11  y a lieu  de  tenir 
compte  aussi  de  la  présence,  dans  le  centre  même  du  nerf  optique, 
de  fdets  provenant  de  la  cinquième  paire  par  l’intermédiaire  du  gan- 
glion oplithalmique,  et  qui  s’y  rendent  de  concert  avec  l’artère  cen- 
tiale  de  la  rétine.  Dans  tous  les  cas,  le  volume  considérable  du  nerf 
optique  ne  permet  pas  de  lui  attribuer  la  production  d’une  douleur 
aussi  faible,  et  môme  par  simple  voie  d’exclusion,  on  doit  le  regarder 
comme  étant  affecté  à la  transmission  visuelle.  Cependant  les  ondes 
lumineuses  sont  incapables  d’impressionner  directement  les  fibres  du 
nerf  optique.  Il  faut  que  le  genre  d’ébranlement  qu’elles  sont  suscep- 
tibles de  produire  soit  multiplié,  ou  plutôt  rendu  assimilable  au  sys- 
tème nerveux  par  l’intermédiaire  du  centre  périphérique  spécial  et 
par  son  appareil  de  perfectionnement.  Il  est,  en  effet,  un  point  de  la 
rétine  qui  est  complètement  insensible  à la  lumière,  et  ce  point  est 
justement  celui  où  toutes  les  fibres  du  nerf  optique,  tout  en  restant 
encore  groupées,  commencent  à s’offrir  de  flanc  et  à affronter  direc- 
tement les  ondes  lumineuses,  c’est  au  niveau  de  la  papille.  Cette  in- 
sensibilité du  nerf  optique  à la  lumière  était  du  reste  une  chose  indis- 
pensable ; car  la  membrane  fibreuse  étant  située  devant  toutes  les 
autres  couches  de  la  rétine,  les  fibres  optiques,  qui  les  constituent 
par  leur  rayonnement,  se  trouvent  forcément  touchées  dans  leur 
continuité  par  la  lumière  avant  que  celle-ci  puisse  parvenir  aux  vé- 
ritables agents  de  préhension  des  ondes  lumineuses.  Si  ces  fibres 
étaient  susceptibles  de  sentir  par  elles-mêmes  cette  lumière  qui  filtre 
dans  leurs  interstices,  deux  choses  pourraient  arriver  : ou  bien  l’agent 
lumineux  serait  absorbé  en  totalité  avant  d’aller  plus  loin,  et  le  reste 
de  la  rétine  n’aurait  plus  sa  raison  d’être  ; ou  bien  une  partie  seu- 
lement serait  retenue  sur  ce  filtre  fibreux,  et  le  surplus  irait  ébranler 
l’appareil  de  terminaison.  En  ce  cas,  le  centre  visuel  recevrait  à la  fois 
deux  impressions  qui  ne  se  seraient  pas  développées  dans  les  mêmes 
conditions  et  qui  fourniraient  certainement  une  résultante  pleine  de 
confusion,  que  dément  la  netteté  habituelle  de  la  vision. 

Mais  si  les  fibres  du  nerf  optique  ne  peuvent  pas  entrer  en  activité, 
sous  l’influence  des  ondes  lumineuses,  sans  l’intermédiaire  delà  ré- 
tine, elles  sont  capables  de  le  faire,  et  cela  en  fournissant  un  produit 
lumineux,  sur  l’impulsion  des  agents  mécaniques,  chimiques  et 
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électriques.  Lorsque  dans  les  opérations  le  scalpel  vient  à couper 
ou  à intéresser  le  nerf  optique,  le  malade  déclare  qu’il  voit  un  flot 
de  lumière.  Tout  le  monde  a éprouvé  ces  images  subjectives  provo- 
quées par  les  pressions  mécaniques  et  qu’on  appelle  phosphènes. 
L’application  de  l’électricité  procure  des  sensations  analogues.  11  n’y 
a là  qu'une  contradiction  apparente  avec  l’insensibilité  du  nerf 
optique  à la  lumière  elle-même.  Les  tubes  de  ce  cordon  sont  de 
même  nature  que  ceux  de  tous  les  autres  nerfs.  En  réalité,  ils  sont 
indifférents  aussi  bien  qu’eux.  Comme  eux  ils  peuvent  conduire 
n’importe  quel  acte  physiologique.  Le  mouvement  moléculaire  à 
l’aide  duquel  ils  transmettent  peut  naître  sous  l’influence  des  causes 
les  plus  diverses,  et  le  résultat  final  de  ce  mouvement  dépend  exclu- 
sivement des  points  d’aboutissement  du  nerf.  Un  nerf  moteur  donne 
lieu  à un  mouvement  parce  qu’il  est  étendu  d’un  agent  cérébral  de 
la  volonté  à un  moyen  mécanique,  le  muscle.  Un  nerf  sensitif  ordi- 
naire produit  une  sensation  de  tact  parce  qu’il  s’étend  d’un  centre 
de  sensibilité  générale  à des  régions  organisées,  de  façon  à subir  le 
mieux  possible  les  contacts  extérieurs.  Le  nerf  optique  produit  une 
sensation  visuelle  parce  qu’il  tient  d’une  part  à des  éléments  his- 
tologiques capables  d’accaparer  la  lumière,  et  d’autre  part  à un 
centre  doué  du  droit  d’apprécier  cet  agent  spécial.  Privez-le  de  ses 
moyens  d’accaparement,  et  la  lumière  sera  incapable  de  provoquer 
en  lui  le  mouvement  moléculaire  nécessaire.  Mais  après  comme 
avant  cette  mutilation,  ébranlez-le  mécaniquement  ou  chimique-: 
ment,  d’une  manière  quelconque  il  donnera  lieu  et  il  ne  pourra 
donner  lieu  qu’à  une  sensation  visuelle,  parce  que  ce  mouvement 
mettra  en  jeu  le  centre  sensitif  spécial  dont  l’activité  physiologique 
est  forcément  de  nature  visuelle  en  toutes  circonstances.  Une  ma- 
chine industrielle  fournit  toujours,  en  raison  de  son  organisation 
propre,  les  mômes  produits,  qu’elle  soit  mise  en  mouvement  par  la 
vapeur  ou  par  l’eau.  Mais  la  force  motrice  a besoin  de  moyens  d’ap- 
plication différents,  suivant  qu’elle  est  représentée  par  la  vapeur  ou 
par  l'eau. 

Le  centre  périphérique  particulier  au  nerf  optique,  ainsi  que  ses 
annexes  représentées  par  la  membrane  de  Jacob,  ont  donc  pour  mis- 
sion d’élaborer  les  ondes  lumineuses,  de  manière  à ce  que  les  fibres 
optiques  puissent  être  ébranlées  par  elles.  Par  quel  mécanisme 
réalise-t-il  ce  résultat?  Quoiqu’on  soit  conduit  par  voie  d’exclusion 
a attribuer  aux  couches  postérieures  de  la  rétine  le  pouvoir  d'assi- 
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miler  les  ondes  lumineuses  à l’organisme,  Helmholtz  a cm  devoir 
chercher  des  preuves  directes  de  celle  aplilude  et  de  ce  monopole 
cl  il  en  a trouvé  une  dans  la  possibilité  où  nous  sommes  de  perce- 
voir 1 ombre  de  nos  vaisseaux  rétiniens  qui  sont  tout  justement  situés 
dans  la  couche  fibreuse.  Mais  en  arrière  de  cette  couche  se  trouvent 
des  éléments  assez  nombreux  et  assez  variés  pour  qu’on  ait  éprouvé 
le  besoin  de  localiser  davantage  encore  le  point  de  réception  de  la 
lumière  et  de  déterminer  les  rôles  respectifs  de  ces  divers  agents 
microscopiques.  On  a attribué  la  mission  principale  aux  cellules 
nerveuses,  parce  que  la  rétine  semble  présenter  son  maximum  d’im- 
pressionnabilité au  niveau  de  la  tache  jaune,  c’est-à-dire  dans  le 
point  où  la  couche  ganglionnaire  s’offre  directement  à l’action  de  la 
lumière,  puisque  là  la  couche  fibreuse  fait  complètement  défaut,  et 
parce  que  à ce  niveau  aussi  il  y a une  accumulation  de  cellules 
beaucoup  plus  considérable  que  partout  ailleurs.  Mais  ces  condi- 
tions particulières  ne  prouvent  absolument  rien,  parce  que  derrière 
ce  point  la  membrane  de  Jacob  se  montre  incomparablement  plus 
riche  en  cônes  ; qu  on  peut  aussi  bien  attribuer  à ce  dernier  fait  la 
plus  grande  sensibilité  de  cette  région,  et  parce  que  l'absence  des 
fibres  optiques,  en  permettant  un  passage  plus  facile  aux  ondes  lumi- 
neuses, profite  aussi  bien  aux  cônes  qu’aux  cellules.  Krause  fait  au 
contraire  jouer  le  rôle  principal  à la  couche  granuleuse.  11  pense 
que  cette  substance  est  formée  de  zones  stratifiées  réfractant  inéga- 
lement la  lumière,  et  qu’elle  constitue  par  le  fait  un  véritable,  appa- 
reil dioptrique.  Grâce  à cette  constitution,  ce  serait  elle  qui  aurait 
le  pouvoir  de  transformer  les  vibrations  lumineuses  en  vibrations 
nerveuses.  Les  cellules  venant  ensuite,  assimileraient  davantage  encore 
le  phénomène  primitivement  physique  aux  actes  du  système  ner- 
veux. Quant  à la  membrane  de  Jacob,  elle  agirait  dans  le  môme 
sens  que  les  cellules  pigmentaires  de  la  couche  interne  de  la  cho- 
roïde. Elle  formerait  avec  elles  un  miroir  réflecteur  renvoyant  les 
ondes  lumineuses  à la  couche  granuleuse.  Enfin  Ilensen  et  Helmholtz 
placent  le  foyer  principal  de  la  transformation  dans  la  membrane 
de  Jacob. 

Dans  cette  détermination,  je  crois  qu’on  a montré  une  trop  grande 
tendance  à favoriser  un  seul  élément  au  détriment  des  autres,  comme 
si  tout  dans  l’économie  n’avait  pas  son  utilité,  et  qu’on  n’a  pas  assez 
tenu  compte  du  mode  d’agencement  des  parties.  11  faut,  même  ici, 
considérer  non  pas  tant  les  différentes  couches  de  la  rétine  qu’une 


NERF  OPTIQUE. 


205 


seule  fibre  optique  avec  la  série  cl 'éléments  qui  la  prolongent.  Or, 
chaque  fibre  commence  à la  périphérie  par  un  cône  ou  un  bâton- 
net. Elle  se  continue  par  un  filament  auquel  sont  appendus  des 
myélocytes  et  qui  est  plongé  dans  la  substance  granuleuse,  puis  de- 
vient une  cellule  nerveuse;  enfin,  elle  se  continue  définitivement 
en  une  fibre  de  nerf  proprement  dite.  Donc  les  ondes  lumineuses 
ont  besoin  de  passer  par  cette  série  de  rouages  pour  devenir  une 
impression  physiologique  capable  d’éveiller  une  sensation  visuelle 
dans  les  centres  nerveux.  Chacun  de  ces  rouages  a ses  raisons  d’ac- 
tion, de  temps  et  de  lieu.  Chacun  d’eux  perfectionne  le  produit  de 
celui  qui  le  précède  et  prépare  l’action  de  celui  qui  le  suit.  La  trans- 
formation physico-physiologique  est  l’œuvre  de  tous  et  non  d’un 
seul.  Quant  à savoir  pourquoi  la  nature  les  a disposés  dans  la  rétine 
de  façon  à ce  que  la  lumière  soit  obligée  de  les  traverser  tous  avant 
de  commencer  son  action;  pourquoi  elle  a,  pour  ainsi  dire,  reco- 
quillé  le  nerf  au  point  que  la  lumière  est  obligée  d’aller  en  cher- 
cher l’extrémité  réelle  dans  les  profondeurs  de  la  rétine,  c’est  là  un 
de  ces  secrets  que  le  physiologiste  rencontre  à chaque  pas,  sans 
pouvoir  les  pénétrer. 

Toutes  les  fibres  n’ayant  pas  le  même  mode  d’origine  périphé- 
rique, puisque  les  unes  débutent  par  un  simple  bâtonnet,  tandis  que 
d’autres  sont  en  outre  munies  d’un  cône,  il  y a lieu  de  se  demander 
si  la  présence  de  ce  dernier  élément  leur  confère  un  droit  parti- 
culier. Helmholtz  se  montre  porté  à considérer  les  bâtonnets  comme 
étant  simplement  des  cônes  en  voie  de  développement.  Mais  comme 
ces  éléments  occupent  toujours  à peu  près  les  mêmes  places  et 
comme  il  y a des  points  où  il  n’en  existe  jamais,  cette  idée  ne  me 
parait  pas  pouvoir  être  admise.  Weber  n’accorde  aussi  aux  bâton- 
nets qu’une  valeur  négative,  parce  que  la  sensibilité  visuelle  va 
en  diminuant  avec  le  nombre  des  cônes  à mesure  qu’on  s’approche 
de  la  circonférence  de  la  rétine.  Mais  il  est  inadmissible  que  la 
membrane  de  Jacob  soit  composée  avant  tout  d’éléments  à peu 
près  inutiles,  d autant  plus  que  bien  des  micrographes,  entre  autres 
Millier  et  Külliker,  n hésitent  pas  à déclarer  que  les  bâtonnets  sont 
amsi  unis  aux  cellules  par  des  fibres,  et  que  Schultze  prétend  en 
outre  que  celles-ci  ont  les  caractères  des  fibres  nerveuses.  On  se- 
rait enfin  conduit  par  là  à conclure,  vu  le  petit  nombre  relatif 
des  cônes,  que  la  plus  grande  partie  des  fibres  propres  du  nerf  optique 
sont  aussi  à peu  près  inutiles.  La  raison  veut  donc  qu’on  accorde 
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à 'priori  aux  bâtonnets  et  aux  cônes  des  rôles  différents  dans  la  per- 
ception des  impressions  visuelles,  et  aux  fibres  optiques  deux  genres 
de  missions  conductrices.  Mais  il  serait  difficile,  pour  le  moment,  de 
déterminer  ces  rôles  d’une  manière  positive.  Scliultze  pense  que  les 
fibres  à cône  peuvent  seules  percevoir  les  couleurs,  et  que  les  fibres 
à simples  bâtonnets  servent  seulement  à la  perception  du  clair  et  de 
l’obscur.  Cette  interprétation  a quelques  faits  en  sa  faveur.  La  tache 
jaune,  où  il  n’existe  presque  que  des  cônes,  est  le  point  de  la  rétine 
qui  apprécie  le  mieux  les  couleurs.  Ces  éléments  manquent  chez  les 
animaux  nocturnes  et  existent  toujours  chez  les  diurnes.  Les  expé- 
riences de  \oung  et  de  Helmholtz  les  ont  conduits  à déclarer  que, 
pour  l’appréciation  des  couleurs,  il  faut  au  moins  l’intervention  de 
trois  fibres  optiques.  Or,  les  cônes  semblent  recevoir  plusieurs  fibres. 
Malgré  ces  preuves  indirectes,  on  ne  saurait  encore  voir  là  l’expres- 
sion certaine  de  la  vérité.  A plus  forte  raison  doit-on  se  contenter 
de  prendre  seulement  en  considération  les  diverses  théories  émises 
sur  le  mécanisme  intime  de  l’appareil  terminal  du  nerf  optique. 
Melloni,  Seebeck  pensent  que  cet  appareil  exécute  des  vibrations 
sous  l’impulsion  apportée  par  l’éther.  Zenker  prétend  que  les  bâton- 
nets, ainsi  que  les  cônes,  sont  composés  de  lamelles  concentriques 
comparables  à une  pile  de  lames  de  verre  superposées;  et  que, 
comme  ces  dernières,  ils  doivent  réaliser  une  grande  puissance  de 
réflexion  et  pouvoir  transformer  les  ondes  courantes  en  ondulations 
stagnantes.  Selon  lui,  c’est  par  ce  procédé  que  doit  s’opérer  la  trans- 
formation des  ondulations  de  l’étber  en  vibrations  de  nerf.  Hensen 
croit  que  la  lumière  détermine  une  modification  chimique  dans  la 
substance  des  bâtonnets,  modification  qui  provoque  à son  tour  un 
mouvement  moléculaire  dans  les  fibres  nerveuses.  Dans  le  même 
ordre  d’idées,  Moser  regarde  les  bâtonnets  comme  un  véritable  appa- 
reil photochimique.  Suivant  Draper,  la  vision  est  un  phénomène 
de  calorification.  La  chaleur,  apportée  par  la  lumière  et  rélléchie 
par  la  choroïde,  échauffe  les  bâtonnets  et  y produit  une  dilatation 
qui  met  en  activité  le  nerf.  Pour  Weber,  la  lumière  détermine  un 
phénomène  électrique  qui  a pour  conséquence  un  déplacement  des 
molécules  dans  le  genre  de  celui  qu’éprouvent,  d’après  Du  Bois-Ray- 
mond,les  molécules  électro-motrices  des  muscles  et  des  nerfs.  Enfin 
Dewar  et  Mackendrick,  se  basant  uniquement  sur  ce  que  la  différence 
de  nos  sensations  est  proportionnelle  à la  différence  des  logarithmes 
des  diverses  quantités  lumineuses,  supposent  que  la  rétine  trans- 
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forme  la  lumière  en  courant  électrique,  qui  vient  apporter  aux  cen- 
tres nerveux  des  données  rigoureuses  sur  la  quantité  de  lumière 
subie  par  la  rétine. 

Une  fois  assimilée  au  mouvement  physiologique  des  nerfs,  l’im- 
pression visuelle  n’a  plus  qu’à  être  transmise  par  les  fibres  du  nerf 
optique  proprement  dit.  Mais  il  est  probable  que  le  chiasma  est 
appelé  par  sa  texture  à réaliser  certaines  combinaisons  dans  cette 
transmission.  Des  constructions  géométriques  montrent  que  chaque 
point  d’un  objet  placé  dans  le  champ  visuel  des  deux  yeux  vient 
toujours  frapper  en  môme  temps  un  point  deria  moitié  interne  de 
l'une  des  rétines  et  le  point  homologue  de  la  moitié  externe  de 
l’autre  rétine.  Or,  si  l’entre-croisement  portant  exclusivement  sur 
les  flhres  internes  des  nerfs  optiques  est  vrai,  il  doit  évidemment 
avoir  pour  résultat  géométrique  de  diriger  vers  chacun  des  hémi- 
sphères cérébraux,  les  fibres  externes  de  l’un  des  nerfs  optiques  et 
les  fibres  internes  de  l’autre  nerf,  c’est-à-dire  les  représentants  de  la 
moitié  externe  de  l’une  des  rétines  et  ceux  de  la  moitié  interne  de 
l’autre  rétine.  Avec  une  pareille  disposition,  les  deux  images  pro- 
duites par  l’objet  regardé  se  trouveraient  donc  forcément  conduites 
dans  un  seul  hémisphère,  puisqu’elles  prennent  toujours  naissance, 
l’une  dans  la  moitié  interne  d’une  rétine  et  l’autre  dans  la  moitié 
externe  de  la  rétine  du  côté  opposé.  Cette  convergence  des  deux 
images  vers  un  seul  et  môme  centre  visuel  est  regardée  par  beaucoup 
de  physiologistes  comme  étant  suffisante  pour  expliquer  le  fait  delà 
vision  simple  avec  les  deux  yeux.  Les  images,  séparées  à leur  origine, 
viendraient,  pour  ainsi  dire,  se  superposer  et  se  fusionner  dans  le 
cerveau.  De  là  résulterait  l’unité  de  sensation.  Cette  théorie  est  en 
elle-même  assez  séduisante  et  je  serais  tenté  de  la  développer  et  de 
l’étendre  au  phénomène  du  redressement  de  l’image.  Vous  savez  que 
les  objets  produisent  dans  le  fond  de  l’oeil  une  image  renversée  et 
que,  malgré  cette  condition  purement  physique,  nous  les  voyons 
droits,  c’est-à-dire  dans  leur  véritable  situation  relative.  Il  y a là  un 
problème  que  Mülier  a cherché  à résoudre  en  disant  que  nous  voyons 
en  effet  les  objets  renversés,  mais  que  tout  nous  parait  droit  parce 
que  nous  voyons  tout  renversé;  d’autres  ont  pensé  avoir  trouvé  le 
mot  de  1 énigme  en  supposant  que  le  moi  suit  le  rayon  lumineux 
jusqu’à  son  origine,  de  sorte  qu’il  voit  en  réalité  l’extrémité  objec- 
tive de  ce  rayon  et  non  son  extrémité  rétinienne.  L’explication  de 
Muller  doit  disparaître  devant  ce  fait  que  si  nous  touchons  les  objets 
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après  avoir  fermé  les  yeux,  nous  les  sentons  dans  la  disposition 
que  nous  indique  la  vue.  La  seconde  n’a  rien  d’impossible,  mais  elle 
n’est  susceptible  d’aucune  démonstration.  Elle  suppose  en  outre  une 
opération  psychique  dont  tous  les  êtres  ne  seraient  sans  doute  pas 
capables.  Je  ne  crois  pas  non  plus  que  les  lois  de  la  réflexion  per- 
mettent d’expliquer  le  redressement  par  l’intermédiaire  du  miroir 
îéllecteui  représenté  par  la  choroïde.  Dans  ce  cas  les  rayons,  ayant 
primitivement  traversé  la  rétine  sans  l’impressionner,  seraient  réflé- 
chis par  le  miroir  pigmentaire,  les  supérieurs  suivant  une  direc- 
tion descendante,  les  inférieurs  dans  une  direction  ascendante.  De 
cette  façon  limage  choroïdienne,  celle  qu’on  aperçoit  lorsqu’on  a 
disposé  convenablement  l’œil  dans  une  chambre  obscure,  engendre- 
rait par  sa  réflexion  sur  les  éléments  de  la  rétine,  un  calque  retourné 
de  nouveau  et,  par  conséquent,  redressé.  Mais  je  ne  sais  si  le  rap- 
piochement  de  la  choroïde  et  de  la  rétine  et  si  la  disposition  des 
bâtonnets  permettraient  à ce  mécanisme  de  se  réaliser.  En  présence 
de  l’impénétrabilité  de  ce  genre  de  secrets  de  la  nature,  toutes  les 
suppositions  ont  les  mêmes  droits  à être  émises.  Aussi  je  me  de- 
mande si,  à côté  de  Feutre-croisement  se  faisant  dans  le  sens  hori- 
zontal, de  droite  a gauche  et  réciproquement,  il  ne  s’en  effectue  pas 
encoreun  autre  dans  le  sens  vertical,  de  haut  en  bas  et  réciproquement. 
Grâce  à cette  seconde  disposition,  les  fibres  émanées  de  la  partie  infé- 
rieure de  la  rétine  reporteraient  en  haut  dans  le  cerveau  la  partie  infé- 
rieure de  l’image  qui,  parle  fait  du  renversement,  correspond  au 
sommet  de  l’objet,  tandis  que  les  libres  attenantes  à la  partie  supé- 
rieure de  l’œil  reporteraient  au  contraire  en  bas  le  sommet  de  l’image, 
et,  par  conséquent,  la  base  de  l’objet.  De  cette  manière,  l’image  phy- 
sique renversée  de  la  rétine  engendrerait  dans  le  cerveau  une  image 
physiologique  redressée.  Au  milieu  de  la  structure  si  complexe  du 
chiasma,  ce  second  genre  d’entre-croisement  est  tout  aussi  admis- 
sible que  celui  que  reconnaissent  la  plupart  des  auteurs.  L’un  et 
l’autre  ne  sont  ni  confirmés,  ni  démentis  par  le  scalpel.  Il  est  certain 
aussi  que  cette  fusion  des  deux  nerfs  doit  avoir  son  utilité  et  quelle 
ne  peut  guère  être  utile  qu’en  opérant  des  échanges  de  libres.  Or, 
en  fait  de  services  pouvant  être  rendus  par  des  échanges,  la  raison 
ne  nous  en  fait  pas  entrevoir  d’autres  que  ceux  qui  seraient  relatifs 
à la  vision  simple  avec  les  deux  yeux  cl  au  redressement  de  l’image. 
Un  seul  argument  puissant  s’élève  contre  celte  double  interprétation, 
c’est  qu’on  a rencontré  une  absence  congéniale  du  chiasma  chez 
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quelques  individus  qui,  pendant  la  vie,  avaient  paru  voir  dans  les 
conditions  normales.  Mais  dans  une  foule  de  circonstances  la  nature 
se  montre  riche  de  ressources,  et  sur  le  terrain  du  fonctionnement, 
elle  arrive  souvent  à remédier  aux  imperfections  anatomiques  par 
des  voies  détournées.  De  ce  qu’elle  peut  obtenir  le  môme  résultat 
sans  chiasma,  il  ne  s’ensuit  pas  que.  ce  ne  soit  pas  lui,  lorsqu’il 
existe,  qui  accomplisse  le  but,  en  sa  qualité  de  moyen  plus  direct  et 
plus  approprié. 

Sans  être  moteur  par  lui-méme,  le  nerf  optique  peut,  de  môme 
que  ceux  de  sensibilité  générale,  provoquer  des  mouvements  réflexes. 
Sous  ce  rapport  il  est  plus  particulièrement  lié  au  fonctionnement 
des  nerfs  qui,  par  l’intermédiaire  du  ganglion  ophtbalmique,  animent 
les  fibres  musculaires  de  l’iris,  c’est-à-dire  du  moteur  oculaire  com- 
mun et  du  grand  sympathique.  Quand  on  excite  le  nerf  optique  dans 
sa  terminaison  rétinienne  ou  dans  sa  continuité,  aussitôt  on  voit  la 
pupille  se  rétrécir,  en  proportion  môme  de  l’intensité  de  l’irritation. 
Dans  cette  circonstance,  il  est  évident  que  la  sensation  subjective  à 
laquelle  on  a donné  naissance  va  retentir  jusque  dans  les  tubercules 
quadrijumeaux  et  les  pédoncules  cérébraux,  de  façon  à ébranler 
l’origine  du  moteur  oculaire  commun  qui  préside  à la  contraction 
des  fibres  circulaires  de  l’iris.  Il  n’est  même  pas  permis  de  supposer 
que  le  nerf  optique  produit  ce  resserrement  par  action  centrifuge, 
car  le  résultat  est  le  môme  si,  après  avoir  sectionné,  on  irrite  le  bout 
central,  tandis  que  la  titillation  du  tronçon  périphérique  ne  modifie 
en  rien  la  pupille.  Ce  que  le  nerf  optique  fait  lorsqu’il  est  excité 
pai  des  agents  mécaniques , chimiques  ou  électriques , il  le  fait 
d’une  façon  physiologique  sous  l’influence  de  la  lumière.  Toutes  les 
fois  qu’une  lumière  vive  vient  frapper  ses  extrémités  rétiniennes, 
il  impose  aux  centres  la  mise  en  activité  de  la  3e  paire,  qui  fait 
resserrer  la  pupille,  en  raison  môme  de  l’intensité  de  l’impression 
reçue.  Si,  au  contraire,  le  milieu  dans  lequel  on  se  trouve  est  obscur, 
si  les  objets  qu’on  regarde  sont  mal  éclairés,  c’est  le  sympathique 
qui  est  mis  en  cause  et  il  agrandit  l’ouverture  pupillaire.  En  un  mot 
le  fonctionnement  de  1 iris  est  intimement  lié  aux  impressions  subies 
par  1 appareil  rétino-optique  ; et  cela  devait  être,  puisque  ce  dia- 
phragme est  avant  tout  appelé  à doser  la  lumière  ayant  accès  sur  la 
retine.  On  a nié,  il  est  vrai,  l’existence  de  scs  fibres  circulaires  et 
radiées,  on  a voulu  en  faire  un  organe  érectile  ou  môme  purement 
vasculaire  et  obéissant  à une  action  plutôt  calorifique  que  iumi- 
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ncuse.  Mais  dans  un  tissu  érectile  il  y a des  trabécules  spécia- 
lement riches  en  fibres  musculaires.  N’y  aurait-il,  du  reste,  que  des 
vaisseaux  agglomérés,  que  ceux-ci  auraient  encore  dans  leurs  parois 
des  fibres-cellules  soumises  aux  influences  réflexes  et  sur  lesquelles 
le  froid  et  le  chaud  ne  pourraient  agir  qu’au  mémo  titre  que  sur  le 
dartos.  On  a dit  encore  que  le  courant  centripète  du  phénomène 
réflexe  se  passait  dans  les  filets  de  l’ophthalmique.  Que  des  modifi- 
cations réflexes  de  l’iris  puissent  prendre  naissance  sous  l’influence 
dune  impression  non  lumineuse  et  apportée  par  un  autre  nerf  que 
le  nerf  optique,  cela  ne  fait  pas  l’ombre  d’un  doute;  que  même  il 
puisse  s’en  produire  sur  place,  au  sein  de  l’iris  lui-même,  c’est 
probable,  sinon  certain,  puisqu’il  y a des  cellules  nerveuses  dans 
cet  organe  ; mais  cela  n’empêche  pas  que  le  jeu  de  l’iris  soit  avant 
tout  sous  la  coupe  d’un  centre  plus  général  et  plus  élevé,  l’encé- 
phale, et  que  dans  l’exercice  physiologique  de  la  vision,  ce  centre 
obéisse  surtout  aux  sollicitations  du  nerf  optique,  qui  seul  est  à même 
de  fournir  les  renseignements  nécessaires  pour  régler  d’une  manière 
exacte  et  rapide  le  dosage  de  la  lumière.  La  preuve  en  est  qu 'après 
la  section  du  nerf  chez  les  animaux  ou  la  paralysie  de  la  rétine  chez 
l’homme,  la  pupille  reste  immobile.  Or,  dans  ce  cas  les  rayons  calo- 
rifiques et  lumineux  peuvent  encore  agir  directement  sur  l’iris  et  la 
5e  paire.  Dans  l’ordre  physiologique  le  nerf  optique  peut  encore 
provoquer  un  acte  réflexe  qui  ne  semble  avoir  avec  lui  aucune 
corrélation  fonctionnelle,  c’est  celui  de  l’éternuement,  acte  qui, 
ordinairement,  est  provoqué  par  une  titillation  de  la  pituitaire  et 
a pour  but  de  balayer  les  fosses  nasales  par  un  courant  d’air  tor- 
rentiel mis  en  mouvement  par  toutes  les  puissances  expiratrices.  En 
effet,  beaucoup  de  personnes  éternuent  lorsqu’elles  regardent  en  face 
un  soleil  très-brillant. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  — Le  nerf  optique  peut 
être  victime  de  vices  de  conformation.  11  est  dans  la  science  des  cas 
d’absence  congénitale  de  la  2e  paire.  On  a vu  le  chiasma  manquer. 
D’autres  fois  le  nerf  s’est  montré  dépourvu  des  vaisseaux  centraux. 
Ce  n’est  guère  que  dans  les  opérations  que  la  rétine  et  le  nerf  optique 
peuvent  être  lésés  isolément  par  des  instruments  tranchants  ou  pi- 
quants. En  dehors  de  ces  circonstances,  les  plaies  capables  de  les 
atteindre  compromettent  forcément  l’œil  dans  son  ensemble,  et  les 
phénomènes  morbides  afférents  cà  la  partie  nerveuse  de  l’appareil  de 
la  vision  sont  noyés  au  milieu  des  désordres  multiples  qui  en  résul- 
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[eut.  Cependant  de  Græfe  a vu  un  grain  de  plomb  pénétrer  par  la 
papille  dans  l’épaisseur  du  nerf  optique  et  provoquer  avant  tout  un 
gonflement  inflammatoire  de  ce  cordon.  Malgré  sa  situation  profonde, 
cet  appareil  est  fréquemment  exposé  à être  contusionné  par  des 
ébranlements  mécaniques,  sous  l’influence  de  chu  tes  ou  de  chocs 
sur  la  tête.  Le  docteur  Berlin  a fait  sur  des  lapins  des  expériences 
directes  pour  étudier  le  mécanisme  de  ce  genre  de  lésion.  11  a eu 
recours  àla  fois  aux  investigations  cadavériques  et  ophthalmoseo- 
piques.  11  a constaté  ainsi  que  le  premier  effet  de  l’ébranlement  reçu 
était  de  resserrer  les  vaisseaux  de  la  rétine,  au  point  même  de  les 
effacer  complètement.  Cet  effacement  est  bientôt  suivi  d’une  dilata- 
tion. C’est  la  réaction  ordinaire  du  premier  de  ces  phénomènes,  qui 
n'est  lui-même  qu’une  contraction  réflexe  provoquée  par  l’impres- 
sion centrale  due  à la  secousse  de  la  région.  C’est  l’insultus  de  la 
rétine  et  du  nerf  optique,  qui  n’est  souvent  lui-même  qu’un  fait  par- 
ticulier de  l’insultus  général  de  la  masse  encéphalique.  L’ophthal- 
moscope  nous  fournit  en  ce  cas  un  spécimen  du  mécanisme.  C’est 
bien  une  anémie  active  et  passagère,  par  suite  delà  constriction 
irritative  des  vaisseaux.  Une  heure  après  l’application  du  trauma- 
tisme, on  aperçoit  une  opacité  nuageuse,  d’un  gris  mat,  qui  s’étend 
de  plus  en  plus  et  qui  se  transforme  peu  à peu  en  une  teinte  blanche 
éclatante.  Berlin  attribue  cet  aspect  de  la  rétine  à une  infiltration  de 
sérosité  fournie  par  le  sang  d’une  hémorrhagie  sous-choroïdienne. 
Cette  cause  me  parait  peu  probable,  en  raison  d’abord  de  la  rapidité 
avec  laquelle  celte  modification  se  produit  et  parce  que  la  rétine 
prend  un  aspect  identique  à la  suite  de  la  section  du  nerf  optique. 
Je  crois  plutôt  que  la  secousse  ressentie  fait  éprouver  à cette  mem- 
brane si  délicate  une  modification  moléculaire  qui  en  change  la 
transparence.  Il  se  produit  ici  quelque  chose  de  comparable  à l’opa- 
cité que  prennent  certains  cristaux  sous  l’influence  d’actions  méca- 
niques ou  de  la  chaleur.  Lorsque  le  choc  a été  plus  violent,  il  se 
produit  aussi  de  petits  foyers  hémorrhagiques  disséminés  dans  l’é- 
paisseur de  la  rétine.  S’il  est  plus  considérable  encore,  ce  sont  des 
déchirures  complètes  qui  se  produisent,  et  elles  peuvent  tellement 
variei  qu  elles  échappent  à toute  description.  Dans  ce  dernier  cas, 

I exercice  de  la  vision  peut  être  devenu  complètement  impossible . 

II  est  aussi  plus  ou  moins  compromis,  quand  il  y a de  petits  foyers 
apoplectiques,  parce  que  ceux-ci  rompent  aussi  la  continuité  des 
éléments  nerveux  dans  les  points  qu’ils  occupent.  Mais  même  quand 
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il  y a simple  opacilé,  la  vue  perd  encore,  d’une  manière  notable,  .de 
son  acuité.  Fischer  attribue  ce  résultat  à la  paralysie  des  vaso-mo- 
teurs consécutive  à la  constriction  primitive.  Berlin  prétend  que  dans 
cette  période  de  réaction,  les  vaisseaux  ne  dépassent  pas  le  diamètre 
normal,  et  il  pense  que  la  vue  n’est  qu’indirectement  gônée  par  un 
astigmatisme  irrégulier,  engendré  lui-même  par  une  vive  irritation 
des  nerfs  ciliaires,  irritation  dont  l’existence  est  démontrée  par  la 
résistance  que  l’iris  offre  dans  ces  circonstances  à l’action  de  l’atro- 
pine. Que  dans  la  contusion  générale  de  l’œil,  les  nerfs  ciliaires  et 
1 iris  soient  exposés,  autant  que  la  rétine,  à souffrir  directement  du 
traumatisme;  qu’il  y ait  même  fréquemment,  comme  l’a  constaté  Ber- 
lin, une  hémorrhagie  péricristalline  ayant  déplacé  et  déformé  cette 
lentille,  cela  n’a  rien  que  de  naturel.  Mais  cela  ne  prouve  pas  que  l’o- 
pacité de  la  rétine  ne  soit  pas  capable  de  rendre  par  elle-même  son 
lonctionnement  moins  complet.  Un  phénomène  signalé  par  le  même 
auteur  est  le  resserrement  immédiat  de  la  pupille.  11  semblerait  que 
l’iris  veuille  fermer  au  choc  l’accès  vers  les  parties  profondes  de 
l’oeil,  comme  il  le  fait  pour  une  lumière  trop  vive,  et  qu’il  agisse  ici 
sous  l’influence  de  la  sensation  subjective  déterminée  par  la  contu- 
sion de  la  rétine.  Mais  il  est  plus  probable  que  le  fait  tient  soit  à 
l’irritation  directe  des  nerfs  ciliaires,  soit  à l’hypéresthésie  de  la  ré- 
tine, consécutive  à l’accident. 

En  dehors  de  toute  influence  traumatique,  le  nerf  optique  et  sa 
terminaison  sont  souvent  le  siège  d’une  hyperémie,  sans  véritable 
travail  inflammatoire.  La  plupart  du  temps  la  cause  de  cet  afflux  de 
sang  n’est  nullement  locale,  et  l’œil  ne  fait  que  prendre  part  à une 
congestion  de  toute  la  tête.  L’exercice  trop  prolongé  de  la  vision 
peut  avoir  le  même  résultat.  Dans  tous  les  cas,  ce  surcroît  de  la  cir- 
culation locale  donne  aux  éléments  nerveux  une  plus  grande  activité 
fonctionnelle  qui  se  traduit  par  de  l’hypéresthésie.  La  lumière  ne 
peut  plus  être  supportée.  Il  est  des  cas  où  sans  doute  l’hyperémie 
est  moins  prononcée  et  où  l’hypéresthésie  ne  se  manifeste  qu’à  la 
suite  d’un  très-court  travail.  L’œil  se  fatigue  beaucoup  plus  vite  que 
d’habitude.  C’est  qu’en  effet  le  travail  active  toujours  la  circulation 
de  l’organe  qui  fonctionne.  Il  vient  donc  augmenter  la  congestion 
primitive  et  lui  fait  atteindre  rapidement  le  degré  nécessaire  pour 
qu’il  y ait  hypéresthésie. 

Lorsque  l’hyperémie  est  active,  c’est-à-dire  avec  contraction  spas- 
modique des  vaisseaux,  et  lorsqu’elle  persiste,  il  se  produit  une  in- 
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flammation  qui  peut  siéger  exclusivement  soit  clans  le  nerf  optique, 
soit  clans  la  rétine,  ou  envahir  simultanément  ces  deux  parties  de 
l’appareil  nerveux.  De  là  les  noms  de  névrite,  de  rétinite  et  de  névro- 
rêtinite,  mis  en  circulation  dans  le  langage  ophtalmologique.  Dans 
la  névrite  pure,  le  processus  s’arrête  à la  papille  inclusivement.  A 
l’ophthalmoscope,  celle-ci  apparaît  augmentée  cle  volume.  Elle  est 
boursouflée  à la  manière  d’un  bourgeon  charnu  et  limitée  par  clés 
bords  frangés  tout  à fait  irréguliers.  Ce  boursouflement  semble 
plutôt  passif  qu’actif,  car  on  constate  que,  clans  ce  bourgeon,  les 
veines  sont  très-variqueuses,  tandis  que  les  artères  sont  relativement 
filiformes.  Il  est  évident  que  le  gonflement  tient  en  partie  à un  obs- 
tacle mécanique  apporté  à la  circulation.  Enflammé  clans  sa  conti- 
nuité, le  nerf  est  naturellement  augmenté  cle  diamètre  et  il  se  trouve 
probablement  étranglé  à son  passage  dans  le  trou  optique,  comme 
une  hernie  par  le  collet  du  sac.  Ce  genre  cle  processus  a une  certaine 
tendance  à ne  pas  rester  limité  à un  seul  nerf,  tôt  ou  tard  il  s’étend  à 
celui  du  côté  opposé.  Le  chiasma  est  très-probablement  le  moyen  ana- 
tomique de  cette  propagation.  Le  mélange  qui  s’opère  là  entre  les 
fibres  des  deux  bandelettes,  et  surtout  la  communauté  cle  la  charpente 
conjonctive  qu’elles  présentent  en  ce  point,  rendent  la  chose  presque 
inévitable.  La  névrite  peut  naître  sous  l’influence  de  causes  locales, 
c’est-à-dire  intra-orbitaires,  ou  de  causes  intracrâniennes.  Dans  le 
premier  cas,  il  s’agit  généralement  cle  phlegmons  et  de  tumeurs 
variées  de  l'orbite  qui  jouent  le  rôle  d’épine  irritante  ou  qui  provo- 
quent une  inflammation  de  voisinage.  Dans  le  second,  la  névrite  ne 
paraît  pouvoir  être  engendrée  que  par  trois  genres  cle  lésions  encé- 
phaliques, les  méningites  de  la  base,  les  tumeurs  intracrâniennes  et 
les  abcès  du  cerveau.  Le  mécanisme  suivant  lequel  elles  peuvent 
amener  ce  résultat  est  encore  un  objet  de  discussion.  Graefe,  frappé 
sans  doute  du  boursouflement  cle  la  papille  qui  traduit  incontesta- 
blement une  gêne  de  la  circulation  du  nerf,  prétend  qu’elles  n’exer- 
cent qu  une  action  purement  mécanique  et  que  ce  n’est  nullement  à 
titre  de  corps  irritants  qu’elles  produisent-  la  névrite.  Selon  lui,  la 
tumeur  ou  1 abcès,  en  accaparant  une  partie  de  la  cavité  inexten- 
sible du  crâne,  augmente  forcément  la  tension  intracrânienne  géné- 
îale.  Par  conséquent,  quel  que  soit  le  siège  du  néoplasme,  il  en 
l ésulte  toujours  une  pression  que  subit  le  sinus  caverneux  au  même 
titre  que  les  autres  parties  du  contenu.  De  là  une  stase  veineuse  qui 
de  ce  sinus  se  fait  sentir  de  proche  en  proche  dans  la  veine  ophthal- 
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mique  et  dans  la  veine  centrale  de  la  rétine.  Le  sang  ainsi  arrêté 
ou  ralenti  dans  sa  marche,  laisse  transsuder  sa  partie  séreuse-  d’où 
imbibition  et  gonflement  de  la  papille  et  du  cordon  nerveux,  qui 
bientôt  se  trouve  bridé  par  le  tissu  fibreux  de  la  sclérotique.  Cet 
étranglement  consécutif  vient  augmenter  de  plus  en  plus  le  bour- 
souflement de  la  papille  , et  le  nerf  optique  s’enflamme  sou  l’in- 
fluence de  cette  constriction,  comme  le  fait  l’an  se  intestinale  dans  la 
hernie  étranglée.  Une  théorie  qui  doit  être  rapprochée  de  la  précé- 
dente est  celle  de  Schwalbe.  Pour  lui  aussi,  le  nerf  ne  s’enflamme 
que  consécutivement  à la  pression  à laquelle  il  est  soumis  et  à l’é- 
tranglement qu  il  éprouve.  Mais  l’agent  direct  de  celte  pression  n’est 
plus  le  sang  veineux  entravé  dans  sa  marche  intracrânienne,  c’est 
le  liquide  céphalo-rachidien.  Le  nerf  optique  est,  comme  vous  savez, 
entouré  de  deux  gaines.  Entre  ces  deux  enveloppes  existe  un  espace 
relativement  libre  et  appelé  vaginçil.  Selon  cet  auteur,  il  est  en  par- 
laite  communication  avec  la  cavité  anfractueuse  formée  par  les 
espaces  sous-arachnoïdiens.  Les  tumeurs,  pour  se  faire  place,  sont 
obligées  de  refouler  une  partie  du  liquide  céphalo-ra  chidien,  qui 
s engage  dans  l’espace  vaginal  et  exerce  dès  lors  une  pression  con- 
centrique sur  le  cordon  nerveux.  Manzafait  des  expériences  consis- 
tant à augmenter  la  pression  intracrânienne  en  injectant  un  liquide 
dans  cette  cavité,  et  il  a ainsi  provoqué  des  névrites.  En  outre,  il  a 
constaté  que  non-seulement  il  se  produisait  une  réplétion  des  veines, 
mais  qu’une  partie  du  liquide  injecté  s’infiltrait  dans  le  nerf  optique, 
ce  qu’avait  déjà  montré  Schwalbe.  Il  en  conclut  que  cette  infiltration 
doit  aider  à la  production  de  l’étranglement.  Galezowski,  laissant  de 
côté  les  conditions  particulières  d’inextensibilité  du  crâne,  ne  fait 
intervenir  ni  la  gêne  de  la  circulation,  ni  le  refoulement  probléma- 
tique du  liquide  céphalo-rachidien  dans  l’espace  vaginal.  Il  ne  voit 
dans  la  névrite  que  le  résultat  d’une  irritation  exercée  par  la  lésion 
anatomique,  soit  sur  le  centre  visuel,  soit  sur  le  nerf  lui-même. 
Quel  que  soit  son  point  de  départ,  l’inflammation  se  propagerait 
ensuite  de  son  lieu  de  naissance  à l’extrémité  périphérique  du  nerf. 
Il  s’appuie  sur  ce  que  dans  les  observations  de  névrite  d’origine  cé- 
rébrale qu’il  a pu  réunir,  la  tumeur  provocatrice  se  trouvait  toujours 
dans  le  voisinage  immédiat  ou  du  centre  visuel,  ou  du  nerf  optique. 
Dans  ces  derniers  temps,  Abadie  a proposé  de  mettre  l’inflammation 
sur  le  compte  d’un  trouble  trophique  local  comparable  à celui  que 
détermine  la  section  du  trijumeau  au  delà  du  ganglion  de  Casser, 
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dans  les  réglons  animées  par  ce  nerf. — Les  explications  de  MM.  r.ræfe 
et  Schwalbe  me  semblent  peu  acceptables,  tout  au  moins  d’une  ma- 
nière absolue.  Le  boursouflement  de  la  papille  et  les  signes  d étran- 
glement que  présente  le  nerf  optique  dans  la  névrite,  n’impliquent 
nullement  l'existence  indispensable  d’une  augmentation  quelconque 
de  la  pression  intracrânienne.  Car  tout  organe  qui  est  le  siège  d’une 
inflammation  se  tuméfie,  et  comme  le  nerf  optique  traverse  un 
orifice  inextensible,  le  trou  optique,  il  est  exposé  à être  étranglé 
dans  ce  détroit,  pour  peu  que  son  diamètre  augmente,  quand  même 
l’inflammation  serait  d’origine  tout  à fait  intrinsèque.  D’ailleurs  un 
pareil  mécanisme  serait  plus  apte  à engendrer  un  simple  œdème 
qu’un  véritable  travail  inflammatoire.  Pour  l’interprétation  de 
Schwalbe  en  particulier,  la  libre  communication  de  l’intervalle  qui 
sépare  les  deux  enveloppes  du  nerf  avec  les  espaces  sous-arachnoï- 
diens est  loin  d’être  démontrée.  Celle  de  Græfe  ne  saurait,  tout  au 
moins,  être  appliquée  à tous  les  cas,  puisque  Seséniauve  a fait  voir 
que  chez  beaucoup  de  sujets,  la  veine  centrale  de  la  rétine  ne  se 
rend  pas  dans  le  sinus  caverneux  et  s’abouche  avec  le  système  vei- 
neux de  la  face.  Toutes  deux  ont  contre  elles  ces  faits,  que  les  tu- 
meurs ne  donnent  lieu  à une  névrite  qu’à  la  condition  d’être  situées 
de  façon  à agir  directement  sur  le  nerf  ou  sur  les  centres  de  la  vi- 
sion; que  l’inflammation  se  développe  quel  que  soit  le  volume  de  la 
tumeur  ; que  les  apoplexies  qui,  elles  aussi,  augmentent  le  contenu 
du  crâne  n’en  produisent  jamais  ; qu’il  en  est  de  même  de  l’hydro- 
céphalie, qui  cependant  multiplie  la  pression  intracrânienne  beaucoup 
plus  que  ne  peut  le  faire  une  tumeur.  A quoi  bon,  du  reste,  vouloir 
ici  un  mécanisme  tout  à fait  spécial  ? Je  ne  vois  pas  pourquoi,  lorsque 
tous  les  tissus  sont  susceptibles  de  s’enflammer,  sous  l’influence  des 
causes  les  plus  diverses  tant  intrinsèques  qu’extrinsèques,  le  nerf 
optique  échapperait  seul  à cette  loi  générale.  Lui  aussi,  évidemment, 
doit  le  faire  dans  des  circonstances  variables,  et  le  mécanisme  de  la 
névrite  d’origine  centrale  ne  doit  pas  être  toujours  le  même.  Lors- 
qu’elle est  la  conséquence  d’une  méningite,  il  est  de  la  dernière  évi- 
dence qu’elle  n’est  pas  l’œuvre  d’une  simple  augmentation  de  la 
tension  intracrânienne  par  les  exsudations  ûbrino-purulentes,  mais 
bien  d’une  propagation  du  travail  inflammatoire  par  continuité  de 
tissu.  Car  non-seulement  la  névrite  ne  coïncide  qu’avec  la  méningite 
basilaire,  quoique  celle  de  la  convexité  augmente  aussi  la  tension 
intra-crânienne,  mais,  dans  ces  circonstances,  cesonl  les  enveloppes 
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du  nerf  qui  sont  les  premières  envahies,  tout  justement  parce  qu’elles 
se  trouvent  dans  une  certaine  relation  de  continuité  avec  les  mé- 
ninges. Lorsqu’elle  est  la  conséquence  d’un  abcès  ou  d’une  tumeur 
cest  bien,  comme  la  dit  Galezowski,  à titrede  corps  étrangers  et  par 
voie  d irritation  que  ces  produits  agissent,  puisque  le  voisinage 
entre  eux  et  l’appareil  visuel  est  indispensable  et  puisque  leur  vo- 
ulue n a pas  une  influence  proportionnelle.  Dans  certains  cas  aussi 
la  nevnte  peut  n’être  que  l’extension  d’une  inflammation  née  spon- 
tanément dans  les  centres  visuels.  Enfin,  elle  peut  se  développer 
sur  place  par  suite  de  modifications  vaso-motrices  survenues  dans 
le  névrdème  du  nerf,  qu’elles  soient  isolées  ou  liées  à une  perturba- 
tion vasculaire  d’une  région  plus  étendue.  La  cause  première  peut 
se  trouver  alors  dans  un  trouble  du  grand  sympathique,  et  comme 
le  trijumeau  emporte  avec  lui  des  fibres  végétatives,  il  est  possible 
que  le  filet  que  le  nerf  optique  reçoit  de  la  5e  paire  soit  ici  particu- 
lièiement  mis  en  cause.  Ce  n’est  que  de  cette  manière  que  je  com- 
prendrais l’origine  trophique  invoquée  par  M.  Abadie.  Quel  que  soit 
son  mécanisme,  la  névrite  offre  une  symptomatologie  qui  est  un  peu 
en  désaccord  avec  celle  que  fait  naître  dans  les  autres  organes  un 
tiavail  inflammatoire.  Au  lieu  d’une  exaltation  fonctionnelle,  c’est 
plutôt  une  dépression  qu’on  observe.  Il  y a bien  production  de  quel- 
ques phénomènes  subjectifs,  tels  que  étincelles  blanches  ou  bleues, 
des  aics-en-ciel  ; mais  il  n y a pas  photophobie.  Très-peu  de  temps  au 
contraire  après  le  début  de  la  névrite,  l’œil  devient  presque  insen- 
sible à la  lumière  ; et  fait  qui  accuse  d’une  manière  indirecte  cette 
insensibilité,  les  pupilles  présentent  une  dilatation  excessive.  J’avoue 
qu  il  y a là  des  raisons  qui  semblent  plaider  en  faveur  du  mécanisme 
presque  passif  invoqué  par  Græfe  et  par  Schwalbe  , mais  deux  cir- 
constances expliquent  cette  anomalie  apparente.  Le  point  de  départ 
de  la  névrite  se  trouvant  la  plupart  du  temps  dans  le  crâne,  ce  n’est 
que  par  propagation  qu’elle  envahit  peu  à peu  vers  l’extrémité  péri- 
phérique du  nerf.  Or,  avant  qu’elle  ait  atteint  la  rétine  elle-même, 
elle  enfle  assez  le  cordon  nerveux  pour  qu’il  soit  étranglé  à son  pas- 
sage dans  le  trou  optique;  et  cet  étranglement  vient  imposer  un 
terme  à la  propagation  en  gênant  l’arrivée  du  sang,  aliment  indis- 
pensable de  tout  travail  inflammatoire.  Du  moment  oh  la  rétine  est 
respectée  par  la  congestion  active,  elle  n’a  pas  de  raison  pour  être 
exaltée.  La  preuve  que  l’étranglement  éprouvé  par  le  nerf  optique 
est  bien  la  cause  de  l'intégrité  de  la  rétine  et  de  l’absence  d’hypé- 
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resthésie,  c’est  que  lorsque  la  névrite  est  purement  intra-orbitaire, 
comme  cela  a lieu  dans  les  cas  de  syphilis,  il  y a une  photophobie 
excessive.  Mais  la  constriction  éprouvée  fait  plus  que  de  limiter  l’ex- 
tension du  processus  inflammatoire.  Elle  rend  bientôt  difficile  et 
même  impossible  le  rôle  conducteur  des  tubes  nerveux.  Ceux-ci  ne 
peuvent  même  plus  transmettre  les  impressions  recueillies  suivant 
des  conditions  normales  par  la  rétine,  et  dès  lors  la  lumière  est  in- 
capable de  provoquer  des  phénomènes  d’hypéresthésie  dans  les 
centres  visuels  quand  môme  ceux-ci  seraient  enflammés.  Voilà  pour- 
quoi non-seulement  il  n’y  a pas  hypéresthésie,  mais  il  existe  môme 
un  certain  degré  de  paralysie  qui  nécessite  la  dilatation  de  la  pu- 
pille; ces  phénomènes  paralytiques  sont  beaucoup  moins  prononcés 
dans  la  périnévrite,  tout  justement  parce  que  les  tubes  nerveux  sont 
moins  exposés  à être  comprimés  par  la  tuméfaction  de  l’enveloppe 
commune  que  par  celle  de  leur  charpente  directe. 

Quoique  nous  ayons  considéré  la  rétine  comme  étant,  aux  points 
de  vue  anatomique  et  physiologique,  la  continuation  et  la  ter- 
minaison spéciale  du  nerf  optique,  je  ne  crois  pas  que  nous  soyons 
pour  cela  autorisés  à entrer  dans  tous  les  détails  dont  l’emploi 
de  l’ophthalmoscope  a enrichi  la  science.  Ce  serait  certainement 
dépasser  les  bornes  de  ces  leçons,  qui  doivent  avoir  exclusive- 
ment pour  but  d’opérer  un  rapprochement  entre  l’innervation  nor- 
male et  l’innervation  morbide.  Disons  seulement  que  la  pathologie 
vient,  comme  l’anatomie  et  la  physiologie,  démontrer  que  la  rétine 
n’est  pas  plus  indépendante  du  nerf  optique  que  ne  l’est  le  réseau 
nerveux  périphérique  des  cordons  rachidiens.  Car  rien  n’est  plus 
fréquent  que  de  voir  une  même  maladie  envahir  simultanément  les 
deux  zones  de  l’appareil  nerveux  périphérique  de  la  vision,  comme 
l’indique  la  nécessité  où  les  ophthalmologistes  ont  été  de  créer  le  mot 
névro-rélinite.  Seulement,  comme  le  terrain  se  modifie  en  passant 
dune  zone  à l’autre,  il  en  résulte  que  le  même  processus  morbide 
prend  un  caractère  spécial  à chacun  de  ces  départements.  Dans  l’in- 
flammation, ce  sont  certainement  les  conditions  particulières  d’é- 
tranglement qui  s’opposent  le  plus  à l’envahissement  de  la  rétine. 
Du  reste,  môme  dans  la  prétendue  névrite  pure,  la  rétine  présente 
souvent  çà  et  là  des  taches  exsudatives  et  parfois  de  petits  foyers 
hémorrhagiques.  C’est  surtout  dans  la  couche  fibreuse  que  la  névrite 
tend  à se  propager,  parce  que  c’est  elle  qui  conserve  le  plus  la  tex- 
ture du  cordon  nerveux,  et  surtout  parce  qu’elle  est  la  plus  riche  en 
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tissu  cellulaire.  Il  en  résulte  ce  que  les  cliniciens  appellent  la  rélinile 
parenchymateuse.  Le  processus  donne  lieu  à une  prolifération  de 
noyaux  et  de  fibres  qui  refoulent  et  déplacent  les  irradiations  ner- 
veuses de  Ja  papille.  Il  gagne  plus  difficilement  le  tissu  cellulaire 
des  couches  granuleuses,  qui  est  plus  rare  et  moins  assimilable  au 
neviilème.  Lorsque  1 inflammation  s y engage,  elle  y trouve  sans 
doute  un  terrain  moins  propre  à la  diffusion,  car  elle  reste  circons- 
crite par  foyers.  En  revanche,  elle  compromet,  beaucoup  plus  que  la 
rétinite  parenchymateuse,  l’intégrité  matérielle  des  fibres  terminales 
et  des  éléments  de  la  couche  de  Jacob.  De  'Græfe  invoque  la  proxi- 
mité plus  grande  de  ces  éléments.  Mais  n’y  a-t-il  pas  à tenir  compte 
de  ce  fait  que,  quand  l’inflammation  s’est  arrêtée  à la  première 
étape,  ils  continuent  à être  en  connexion  normale  avec  les  cellules 
ganglionnaires  qui  peuvent  exercer  sur  eux  une  certaine  influence 
trophique.  Comme  troubles  fonctionnels,  les  altérations  partielles  de 
la  rétine  produisent  des  lacunes  dans  le  champ  visuel,  une  diminu- 
tion de  l’acuité  de  la  vue,  mais  rarement  une  perte  absolue  de  la 
vision,  tout  justement  parce  que  les  éléments  nerveux  ne  sont  plus 
là  réunis  en  un  seul  faisceau. 

Les  vaisseaux  du  nerf  optique  et  de  la  rétine  sont  souvent  expo- 
sés à^se  rompre,  en  raison  soit  d’un  choc,  soit  d’un  trouble  de  la 
circulation  générale,  soit  d’une  altération  de  leurs  parois.  De  là  des 
épanchements  qui  peuvent  se  montrer  sur  les  différents  points  du 
nerf.  Il  s’en  forme  assez  fréquemment  dans  le  chiasma.  C’est  dans 
ce  point  qu’ils  entraînent  les  conséquences  les  plus  considérables. 
Les  fibres  des  deux  bandelettes  s’y  trouvant  mélangées  et  subissant 
simultanément  la  compression,  la  vision  peut  être  atteinte  dans  les 
deux  yeux.  Dans  le  cordon  comme  dans  le  chiasma,  l’épanchement, 
au  moment  où  il  se  forme,  peut  donner  lieu  à une  cécité  tellement 
soudaine  et  complète  que  Græfe  croit  impossible  de  l’expliquer  par 
la  compression  simultanée  de  tous  les  tubes  nerveux.  Il  croit  que 
cet  effet  tient  plutôt  à l’aplatissement  des  vaisseaux  par  compression, 
et  par  suite  à une  anémie  brusque  du  nerf.  Peut-être  y a-t-il,  comme 
dans  les  apoplexies  cérébrales,  plus  qu’un  effacement  passif,  une 
contraction  spasmodique  réflexe,  provoquée  par  l’impression  due  à 
la  rupture,  et  qui  est  comme  un.  remède  instinctivement  dirigé 
contre  l’hémorrhagie.  Les  épanchements  entraînent  des  conséquences 
moins  grandes  dans  la  rétine  que  dans  le  nerf  optique,  parce  que  les 
tubes  nerveux,  en  s’éparpillant,  acquièrent  une  certaine  indépen- 
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dance  vis-à-vis  les  lins  des  autres.  Déjà  dans  la  papille  le  tassement 
est  assez  diminué  pour  que  les  petites  hémorrhagies  ne  gênent  pas 
sensiblement  la  vue.  Quel  que  soit  le  siège  de  l’hémorrhagie,  la 
sensibilité  visuelle,  lorsqu’elle  a été  abolie,  reparaît  en  partie  au 
bout  d’un  certain  temps,  parce  que  la  contraction  réflexe  n’a  qu’un 
temps  et  surtout  parce  que  le  sang  épanché  est  en  partie  résorbé. 
Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi,  parce  que  le  défaut  de  nutrition 
et  la  compression  subie  par  les  tubes  nerveux  les  altèrent,  et  le 
malade  se  trouve  condamné  à une  cécité  définitive,  malgré  la 
résorption  du  caillot.  En  disparaissant,  celui-ci  laisse  de  petits  amas 
d’hématosine  et  produit  des  taches  pigmentaires  persistantes.  Ces 
vestiges  d’hémorrhagies  anciennes  persistent  moins  longtemps  dans 
la  papille  que  dans  le  cordon,  parce  que  la  première  est  le  siège  de 
courants  endosmotiques  et  exosmotiques  beaucoup  plus  actifs.  On 
rencontre  chez  quelques  individus  à teinte  basanée  une  pigmentation 
du  nerf  optique  qui  n’implique  pas  l’existence  d’une  ancienne  hé- 
morrhagie. Elle  est  congéniale  et  exprime  une  aptitude  particulière 
de  la  nutrition  générale.  Ce  pigment  qui  imprègne  le  tissu  conjonctif 
et  qui  ne  touche  en  rien  aux  éléments  nerveux,  ne  trouble  nulle- 
ment le  fonctionnement  de  la  vue.  Il  paraît  en  être  de  môme  pour  les 
dépôts  de  cholestérine  que  quelques  observateurs  ont  constatés  dans 
la  papille.  Les  vaisseaux  du  nerf  optique,  particulièrement  l’artère 
dite  centrale  de  la  rétine,  peuvent  être  obstrués  par  une  embolie. 
Le  fait  a été  signalé  par  Virchow,  Necker,  de  Græfe  et  Jæger.  Il  peut 
en  résulter  une  cécité  qui  n’est  que  passagère,  parce  que  la  rétine 
reçoit  encore  des  vaisseaux  provenant  des  artères  ciliaires  qui  se 
dilatent,  à titre  de  suppléance,  ainsi  que  l’ont  démontré  les  expé- 
riences directes  de  Kugel. 

Sous  l’influence  de  la  pression  qu’ils  subissent  dans  la  névrite  ou 
dans  l’apoplexie,  les  tubes  nerveux  éprouvent  très-softvent  la  dégé- 
nérescence graisseuse.  Celle-ci  aboutit,  comme  partout,  à la  résorp- 
tion de  la  plus  grande  partie  de  ces  agents  anatomiques  qui  laissent 
à leur  place  une  trame  celluleuse  criblée  d’un  grand  nombre  de 
corpuscules  amyloïdes.  Considéré  dans  son  ensemble,  le  nerf  peut 
arriver  à être  réduit  à la  moitié  de  son  volume.  Cette  atrophie  du 
nerf  optique  peut  se  produire  d’emblée,  sans  avoir  été  précédée 
et  engendrée  par  un  travail  inflammatoire.  Cela  a lieu  sous  l’in- 
fluence d'une  désorganisation  des  parties  de  l’encéphale  qui  peuvent 
exercer  sur  lui  une  action  trophique  ou  qui  se  trouvent  être  en  rela- 
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lion  fonctionnelle  avec  lui.  Il  se  passe  alors  pour  la  2«  paire  ce  qui 
a lieu  pour  les  racines  motrices  après  ia  destruction  des  cornes  an- 
terieures. Græfe  prétend  que  les  tumeurs  du  crâne  peuvent  la  déter- 
miner sans  enflammer  préalablement  le  nerf,  simplement  en  le 
condamnant  a 1 inertie,  par  suite  de  l’entrave  que  leur  pression 
apporte  à la  transmission  nerveuse.  Suivant  Galezowski,  elle  pour- 
rait aussi  reconnaître  pour  cause  un  défaut  d’alimentation  sanguine 
dû  lui-même  à une  embolie  de  l’artère  centrale.  L’atrophie  d’origine 
inflammatoire  vient  rendre  irrémédiable  et  plus  absolue  la  paralysie 
visuelle,  à laquelle  donnait  déjà  lieu  la  névrite  elle-même  par  un 
autre  mécanisme.  Mais  lorsqu’elle  est  la  conséquence  d’une  désor- 
ganisation centrale  ou  dun  défaut  de  nutrition,  comme  elle  ne 
s’établit  que  lentement,  tube  par  tube,  la  vue  ne  s’affaiblit  que  par 
degiés  presque  insensibles  à travers  les  mois  et  les  années.  La  vision 
perd  peu  à peu  de  son  acuité,  et  il  vient  un  moment  où  le  malade 
ne  perçoit  même  plus  les  gros  objets  ambiants  et  ne  peut  plus  se 
conduire.  D’après  Wilhemschün,  bien  avant  que  la  cécité  ne  s’éta- 
blisse, il  survient  des  troubles  dans  la  perception  des  couleurs.  C’est 
d’abord  le  vert  qui  devient  difficile  à distinguer.  Il  donne  la  sensa- 
tion du  gris  ou  du  jaune.  Vient  ensuite  le  tour  du  rouge  et  du  jaune. 
C’est  la  perception  du  bleu  qui  persiste  le  plus  longtemps. 

Il  est  un  genre  d’atrophie  du  nerf  optique  que  l’on  désigne  à l’aide 
de  l’épithète  grise,  par  opposition  à la  précédente  qui  mérite  la 
désignation  de  Planche , en  raison  des  colorations  respectives  que 
prend  la  papille  en  ces  deux  circonstances.  La  teinte  grise  est  la 
conséquence  d’une  prolifération  exagérée  du  névrilème  et  traduit 
par  conséquent  la  sclérose  du  nerf  optique,  comme  elle  exprime 
celle  des  centres  nerveux.  Au  fond,  ce  genre  d’atrophie  représente 
le  résultat  d'une  direction  particulière  prise  par  un  travail  inflam- 
matoire. Elle*  est  une  des  voies  dans  lesquelles  la  névrite  peut  s’en- 
gager. Dans  la  névrite  simple  il  y a afflux  de  sang,  limité  bientôt  par 
la  constriction  du  trou  optique,  il  y a surabondance  d’exhalation 
plasmatique,  puis  plus  tard  d’imbibition  séreuse  résultant  de  l’en- 
trave apportée  à la  circulation  locale;  mais  le  névrilème  n’est, pour 
ainsi  dire,  que  gorgé  de  liquides  qu’il  ne  transforme  pas  en  unités 
histologiques  de  sa  propre  substance,  et  lorsque  l’afflux  vient  à 
cesser,  il  revient  sur  lui-même,  effaçant  les  vides  qu’ont  laissés 
les  tubes  détruits.  De  là  une  diminution  notable  et  par  suite  une 
atrophie  très-marquée  de  l’ensemble  du  cordon  nerveux.  Dans  la 
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sclérose,  le  processus  inflammatoire  donne  peut-être  lieu  à un 
afflux  moins  surabondant,  mais  plus  plastique.  Les  noyaux  du  névri- 
lème  prolifèrent  à l’infini  et  préparent  ainsi  une  multiplication  des 
plus  actives  des  fibres  conjonctives.  Refoulés  par  ces  éléments  de 
nouvelle  formation,  les  tubes  nerveux  dégénèrent  et  se  détruisent, 
mais  ce  travail  d’atrophie  est  en  grande  partie  compensé  par  l’hy- 
pertrophie du  névrilème.  Aussi  la  diminution  de  volume  du  nerf  est- 
elle  peu  marquée,  et  beaucoup  d’anatomistes  ont  substitué  les  mots 
dégénérescence  grise  à ceux  d’atrophie  grise.  Au  point  de  vue  fonction- 
nel, les  résultats  ne  peuvent  que  ressembler  à ceux  fournis  par  l’atro- 
phie blanche,  puisque  la  destruction  des  tubes  ne  peut  qu’annihiler 
leur  fonctionnement,  quelle  que  soit  la  manière  dont  cette  destruc- 
tion se  produise.  Quant  à la  cause  qui  donne  à la  névrite  cette 
direction,  elle  nous  est  inconnue.  Tout  ce  qu’on  peut  dire,  c’est  que 
cette  déviation  nutritive  est  rarement  exclusivement  locale.  Presque 
toujours  elle  est  comme  une  manifestation  excentrique  d’une  sclé- 
rose de  l’encéphale  ou  de  la  moelle.  Elle  coexiste  le  plus  souvent 
avec  l’ataxie  locomotrice.  Il  existe  certainement  une  relation  quel- 
conque entre  les  cordons  de  la  moelle  et  les  divers  centres  visuels; 
car  nous  verrons  d’autres  nerfs  de  l’appareil  de  la  vision  être  atteints 
dans  cette  affection. 

La  disposition  du  nerf  optique  en  une  tige  s’épanouissant  à son 
extrémité  périphérique,  l’expose  à un  genre  de  déformation  qu’on 
appelle  excavation.  Il  se  creuse  en  entonnoir  au  niveau  de  la  papille. 
Ce  phénomène  peut  se  produire  dans  deux  circonstances  et  suivant 
deux  mécanismes  bien  distincts.  Dans  certains  cas,  il  est  la  consé- 
quence d’une  atrophie  par  dégénérescence  graisseuse.  Dépouillé  par 
résorption  des  éléments  nerveux  qu’il  entourait,  le  tissu  conjonctif 
de  la  papille  se  ratatine  et  produit  un  vide  comparable  à celui  que 
déterminerait  l’effondrement  des  lèvres  d’un  cratère.  Dans  d'autres 
cas,  l’excavation,  dite  alors  glaucomateusc,  n’est  plus  le  résultat 
d’une  raréfaction  du  nerf,  mais  de  son  refoulement  par  le  fait  d’une 
pression  extérieure.  Ce  sont  les  milieux  de  l’œil  qui,  augmentant  de 
volume,  se  font  place  aux  dépens  de  l’épanouissement  nerveux  qui 
les  coiffe.  Quant  à la  cause  première  de  cette  hypersécrétion,  elle  se 
trouve  sans  doute  dans  le  trijumeau.  Nous  l'analyserons  donc  à pro- 
pos de  cette  paire  crânienne.  L’excavation  par  atrophie  coïncide 
naturellement  avec  les  troubles  paralytiques  qu’entraîne  la  dégéné- 
rescence dont  elle  n’est  elle-même  qu’une  conséquence.  L’excavation 


<:'vv  PHYSIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

glaucomateuse  respecte  davantage  le  fonctionnement  de  la  vue.  La 
sensibilité  aux  couleurs  persiste  longtemps,  tout  justement  parce  que 
pendant  un  certain  temps  les  éléments  nerveux  ne  sont  que  refoulés 
et  comprimés,  tandis  que  dans  l’atrophie  leur  destruction  précède 
la  iormation  de  l’excavation. 

Ce  qui,  dans  l’ordre  pathologique,  distingue  avant  tout  le  nerf  op- 
tique de  la  îétine,  c est  1 aptitude  qu’offre  cette  dernière  à donner 
naissance  à des  tumeurs  comprises  autrefois  sous  le  nom  générique 
de  cancer  et  appelées  depuis,  par  Virchow,  gliomes.  Elles  sont  for- 
mées p ai  des  amas  considérables  de  noyaux  qui  se  rapprochent 
beaucoup  des  éléments  normaux  de  la  couche  granuleuse  et  qui 
rappellent  les  myélocytes  des  centres  nerveux.  Aussi  Robin  et  Knapp 
n’hésitent  pas  à les  regarder  comme  résultant  d’une  prolifération 
des  éléments  nerveux  de  la  couche  granuleuse.  Mais,  s’appuyant  sur 
1 étude  approfondie  des  différentes  phases  de  leur  développement, 
Iwanoff,  de  Kiew,  croit  pouvoir  affirmer  qu’elles  se  produisent  aux 
dépens  des  cellules  du  tissu  cellulaire  qui  siège  dans  la  couche 
fibreuse.  Par  contre,  le  nerf  optique  parait  très-apte  à jouer  un  rôle 
important  et  souvent  initial  dans  la  production  des  myxomes  de 
l’orbite.  Le  fait  a été  observé  par  Sichel  fils,  Roux,  Breschet,  de 
Græfe  et  Rothmond.  Enfin,  chez  un  sujet  syphilitique,  Giraud-Teulon 
a trouvé  une  tumeur  gommeuse  dans  l’épaisseur  môme  du  chiasma  ; 
chez  un  autre,  observé  par  Dittrich,  le  nerf  était  transformé  en  une 
masse  d’un  gris  sale. 

La  perte  de  la  vision  peut  se  rencontrer  sans  que  le  nerf  optique 
ni  la  rétine  paraissent  être  altérés  matériellement.  Cela  s’observe 
quelquefois  chez  les  diabétiques,  les  alcoolisés  et  les  hystériques. 
Pour  l’amaurose  hystérique  en  particulier,  Galezowski  l’attribue  à 
un  spasme  des  vaisseaux  rétiniens  qui  produirait  une  incapacité  de 
la  rétine  par  anémie.  Mais  comme  généralement  il  y a en  même 
temps  anesthésie  de  tous  les  autres  genres  de  sensibilité,  il  est  .plus 
probable  que  la  cause  est  centrale  et  tient  à une  modification  de  la 
couche  optique.  Du  reste,  l’amaurose  se  montre  presque  toujours  à 
gauche  dans  ces  cas.  Or,  c’est  aussi  de  ce  côté  qu’on  observe  ordi- 
nairement la  paralysie  de  la  sensibilité  générale.  Eu  outre,  il  est 
probable  que  le  sine  malcria  est  purement  apparent  et  tient  à l’in- 
suffisance de  nos  moyens  d’investigation,  car  il  finit  par  survenir 
une  névro-rétinite  ou  une  atrophie  papillaire. 

Reste  une  dernière  question  qui  peut  s’appliquer  à toute  espèce  de 
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lésion,  vu  qu’elle  touche  plutôt  à leur  siège  qu’à  leur  nature,  et  qui 
intéresse  au  plus  haut  point  la  solution  à donner  sur  la  structure  du 
chiasma.  Théoriquement,  d’après  l’opinion  classique,  une  altération 
occupant  exclusivement  la  moitié  externe  de  l’une  des  bandelettes 
devrait  compromettre  uniquement  le  fonctionnement  de  la  moitié 
externe  du  même  côté;  une  lésion  n’occupant  que  la  moitié  interne 
de  l’une  des  bandelettes  détruirait  la  vision  dans  la  moitié  interne  de 
la  rétine  du  côté  opposé;  une  lésion  de  la  totalité  d’une  bandelette 
ou  d’un  hémisphère  cérébral  devrait  paralyser  à la  l'ois  la  moitié 
externe  de  l’une  des  rétines  et  la  moitié  interne  de  l’autre;  la  des- 
truction du  centre  du  chiasma  devrait  rendre  amaurotiques  les  deux 
moitiés  internes  des  deux  rétines  ; celle  d’un  de  ses  bords  latéraux 
devrait  retentir  sur  la  moitié  externe  de  la  rétine  du  môme  côté; 
malheureusement,  sur  le  terrain  de  la  clinique,  les  choses  sont  loin 
de  se  présenter  avec  cette  régularité  mathématique.  La  plupart  du 
temps,  les  lésions  du  chiasma,  quel  que  soit  leur  siège,  compro- 
mettent les  deux  yeux  dans  les  mêmes  proportions.  D’autre  part, 
dans  les  maladies  cérébrales,  il  arrive  très-souvent  qu’un  seul  œil, 
ordinairement  celui  du  côté  opposé,  se  perd  dans  son  entier;  puis 
qu’ultérieurement  l’autre  œil  devient  à son  tour  malade,  mais  tout 
aussi  bien  dans  sa  partie  externe  que  dans  sa  partie  interne.  Ces 
derniers  faits  sont  certainement  de  nature  à donner  raison  à ceux 
qui  admettent  un  entre-croisement  complet  et  à condamner  la 
théorie  de  Vollaslon,  c’est-à-dire  celle  de  l’entre-croisement  partiel. 
Mais  les  connexions  de  l’appareil  nerveux  de  la  vision  sont  si 
nombreuses,  leur  texture  est  si  compliquée,  il  y a tant  de  circons- 
tances variées  qui  peuvent  intervenir  dans  chaque  processus  mor- 
bide, que  l’on  conçoit  parfaitement  que  les  résultats  puissent  dévier 
à chaque  instant  de  leurs  directions  naturelles.  Le  chiasma  est  rela- 
tivement un  point  si  limité,  qu’une  altération  quelconque  y reste 
rarement  circonscrite,  d’autant  plus  que  les  éléments  nerveux  s’y 
trouvent  plongés  dans  une  gangue  commune.  D’autre  part,  c’est 
presque  toujours  par  une  névrite  qu’une  tumeur  cérébrale  produit 
1 amaurose.  Or,  1 inflammation  d’un  nerf  a plutôt  pour  théâtre  son 
névrilème  que  ses  éléments  nerveux,  et  le  névrilème  d’uu  cordon 
nerveux  lorme  une  seule  et  môme  charpente  dont  l’inflammation 
envahit  toutes  les  parties,  sans  s’inquiéter  de  l’origine  des  tubes  que 
celles-ci  entourent.  Bien  des  fois,  dans  les  cas  de  dégénérescence,  le 
centre  que  1 on  regarde  comme  ayant  été  primitivement  atteint,  ne 


~-v'*  PHYSIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

I a ôté  eu  réalité  qu  à la  suite  d’uu  trouble  trophique,  né  à la  péri- 
phérie, en  vertu  cl’un  processus  ascendant  et  non  descendant.  Sou- 
vent le  trouble  trophique  s’est  montré  sur  place  partout  à la  fois  et 
a pris  sa  cause  daus  un  état  du  sympathique.  Or,  celui-ci  procède 
par  moitié  latérale,  sans,  s’inquiéter  des  décussations  que  les  nerfs 
crâniens  peuvent  contracter  entre  eux.  Enfin  l'affaiblissement  de  la 
sensibilité  daus  une  seule  moitié  de  la  rétine  n’est  pas  toujours  très- 
facile  à constater  et  peut  avoir  précédé  l’amaurose  complète  sans 
qu  on  s’en  soit  aperçu.  D’ailleurs  l’hémiopie  a pris  rang  depuis  long- 
temps daus  la  science  ophthalmologiquc.  Très-souvent  od  la  ren- 
contre avec  le  caractère  d’alternance  qu’exige  la  théorie  Vollastou; 
si  dans  certains  cas  elle  porte  au  contraire  simultanément  sur  les 
deux  moitiés  internes  ou  sur  les  deux  moitiés  externes,  ces  anoma- 
lies apparentes  peuvent  toujours  être  expliquées  par  des  lésions 
purement  rétiniennes  ou  par  des  altérations  du  chiasma.  En  pré- 
sence de  la  difficulté  où  l’on  est  de  juger  la  question  cliniquement 
sur  l’espèce  humaine,  on  a eu  fréquemment  recours  à l’expérimen- 
tation sur  des  mammifères.  On  a fait  sur  les  bandelettes  des  sections 
qu’on  pouvait  limiter  à volonté.  Les  uns  ont  constaté  des  atrophies 
consécutives  et  partielles  en  parfait  accord  avec  l’idée  d’un  entre- 
croisement partiel.  Les  autres  n’ont  pas  obtenu  les  mêmes  résultats. 
Mais  on  peut  reprocher  à beaucoup  d’entre  eux  de  n’avoir  pas  at- 
tendu un  temps  suffisamment  long,  car  l’atrophie  appréciable  à l’œil 
nu  ne  se  produit  que  longtemps  après  la  dégénérescence  graisseuse 
des  tubes,  lorsque  les  granulations  qui  en  résultent  ont  été  résorbées 
et  que  les  gaines  de  Schwann  se  sont  fusionnées  avec  le  névrilème. 

II  est  probable  que  si,  à l’époque  où  ils  ont  sacrifié  leurs  sujets,  ils 
avaient  eu  recours  au  microscope,  ils  auraient  constaté  un  travail 
régressif  là  où  l’œil  n’apercevait  encore  aucune  modification. 


Nerf  moteur  oculaire  commun. 


Constitution  anatomique.  — Ce  nerf  naît  de  la  face  interne  des 
pédoncules  cérébraux,  au  niveau  de  la  jonction  des  plans  inférieur 
et  moyen  de  ces  cordons,  à égale  distance  de  la  protubérance  et  des 
tubercules  mamillaires.  Il  se  dirige  ensuite  obliquement  en  haut,  en 
dehors  et  en  avant;  il  se  trouve  ainsi,  pendant  la  première  partie  de 
son  trajet,  compris  daus  l’espace  interpédonculaire.  C’est  là  un  fait 
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qui  a pour  lui  de  sérieuses  conséquences  pathologiques.  Il  s’engage 
ensuite  dans  l’épaisseur  de  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux  où 
il  reçoit  deux  anastomoses  importantes.  Là,  en  effet,  il  s’adjoint 
plusieurs  filets  provenant  des  rameaux  carotidiens  du  grand  sympa- 
thique et  un  filet  relativement  gros  fourni  par  l’ophthalmique  de 
Willis.  Cette  addition  lui  crée  des  conditions  physiologiques  nou 
velles.  Eu  quittant  le  sinus,  il  se  dirige  en  has  et  en  avant  et  pénètre 
dans  l’orbite  par  la  partie  la  plus  large  de  la  fente  sphénoïdale.  Il 
se  divise  en  deux  branches  dont  l’une,  supérieure,  se  rend  dans  le 


Schéma  physiologique  de  la  3e  paire. 

muscle  droit  supérieur  et  fournit  quelques  filets  à Y élévateur  de  la 
paupière  supérieure,  et  dont  l’autre,  dite  inférieure,  se  partage  bien- 
tôt en  trois  rameaux  distincts  : un  de  ces  rameaux  se  porte  en 
dedans  et  va  s épuiser  dans  le  muscle  droit  interne;  un  second 
aboutit  au  droit  inférieur  ; enfin  le  troisième  est  destiné  au  petit 
oblique.  Avant  de  pénétrer  dans  ce  muscle,  ce  dernier  rameau  four- 
nit la  i acine  motrice  du  ganglion  ophtlialmique , par  l’intermé- 
diaire duquel  il  concourt  à l’innervation  de  l’iris  et  du  muscle 
ciliaire.  De.  ces  modes  de  division  et  de  distribution,  il  résulte  que 
1 innervation  de  la  paupière  et  du  droit  supérieurs  n’offre  pas  avec 
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celle  des  droits  interne  et  inférieur,  du  petit  oblique,  de  l’iris  et  du 
muscle  ciliaire  une  solidarité  pathologique  aussi  grande  que  celle 
que  présentent  entre  eux  les  organes  de  chacun  de  ces  deux 
groupes. 

Physiologie  normale.  — Par  lui-méme  ce  nerf  est  exclusivement 
moteur.  On  a beau  le  pincer,  l’irriter  de  toutes  manières  auprès  de 
son  origine,  l’animal  en  expérience  ne  manifeste  pas  la  plus  légère 
souffrance  et  on  ne  détermine  que  des  contractions  des  différents 
muscles  désignés  dans  le  schéma  précédent.  Toutefois,  ces  résultats 
de  nature  purement  motrice  n’ont  lieu  seuls  qu’autant  que  l’ex- 
citation porte  entre  les  pédoncules  et  le  sinus  caverneux.  A dater  de 
ce  dernier  point,  le  nerf  n’est  plus  complètement  insensible  ; mais 
évidemment  ce  n est  là  qu’une  sensibilité  d’emprunt,  qui  est  due  à 
l’anastomose  envoyée  par  l’ophthalmique.  L’existence  de  cette  anas- 
tomose et  de  cette  sensibilité  est  une  réponse  péremptoire  à opposer 
à ceux  qui  n admettent  pas  le  sens  musculaire  et  qui  prétendent 
même  que  les  muscles  sont  dépourvus  de  toute  espèce  de  sensibilité, 
car  la  3e  paire  se  rend  exclusivement  à des  muscles.  Du  reste,  ceux 
qu  elle  innerve  avaient  besoin  d’être  doués  d’un  sens  musculaire 
excessivement  délicat,  vu  qu’ils  sont  appelés  à exécuter  des  mouve- 
ments d’une  précision  mathématique.  11  est  probable  que  l’excita- 
tion ou  la  section  du  nerf,  au  delà  du  sinus  caverneux,  donne  lieu 
à des  troubles  vaso-moteurs  qu’elle  serait  incapable  de  produire  en 
deçà  ; mais  ce  genre  de  modifications  est  bien  difficile  à constater 
dans  un  théâtre  aussi  restreint.  Néanmoins  il  est  plus  que  probable 
que  les  fibres  émanées  du  sympathique  qui  viennent  s’ajouter  à la 
3e  paire  copient  les  modes  de  division  et  de  distribution  suivis  par 
l’anastomose  provenant  de  l’ophthalmique,  et  qu’elles  se  répartis- 
sent entre  toutes  les  branches  terminales  du  moteur  oculaire  com- 
mun. De  cette  façon,  chacune  de  ces  branches  apporte  avec  elle 
trois  éléments  physiologiques  bien  distincts  et  indispensables,  l’a- 
gent excitateur  de  la  contraction,  l’agent  régulateur  du  mouvement, 
l’agent  dispensateur  de  l’alimentation  matérielle  et  dynamique  du 
muscle. 

Au  point  de  vue  fonctionnel,  on  peut  dire  que  le  moteur  oculaire 
commun  est  affecté  exclusivement  à l’appareil  de  perfectionnement 
de  la  vision  avec  les  4e  et  6°  paires.  Il  préside  concurremment 
avec  elles  à ces  mouvements  variés  qui  réalisent  pour  l’œil  les  avan- 
tages que  peut  procurer  à un  télescope  un  support  muni  de  nom- 
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breuses  articulations.  C’est  grâce  à ces  nerfs  et  aux  muscles  de 
l’orbite  que  nous  pouvons  déplacer  le  champ  visuel  dans  toutes  les 
directions  et  porter  nos  yeux,  pour  ainsi  dire,  au-devant  des  objets 
que  nous  voulons  considérer.  Pour  sa  part,  la  3°  paire  intervient 
plus  particulièrement  pour  permettre  la  vue  des  objets  situés  ou 
en  bas,  ou  en  haut,  ou  de  côté.  D’autre  part,  elle  contribue  au 
succès  de  la  vision  simple  avec  les  deux  yeux.  Elle  joue,  comme 
nerf,  le  rôle  le  plus  important  dans  l’harmonisation  des  mouvements 
associés  qui  font  que  les  deux  images  produites  par  chaque  objet 
viennent  tomber  sur  des  points  identiques  des  rétines  et  engendrer 
ainsi  une  seule  et  même  sensation.  En  troisième  lieu,  la  3®  paire 
concourt,  par  l’intermédiaire  de  la  courte  racine  du  ganglion  oph- 
thalmique,  au  dosage  de  la  lumière  autorisée  à impressionner  la 
rétine.  Son  rôle,  dans  cette  circonstance,  est  de  prémunir  le  nerf 
optique  contre  un  ébranlement  trop  intense.  En  resserrant  l’ouver- 
ture pupillaire,  il  rétrécit  le  pinceau  de  lumière  admis  à pénétrer 
. dans  les  profondeurs  du  globe  oculaire,  tandis  que  le  sympathique 
est  au  contraire  chargé  de  dilater  la  pupille  et  de  faire  profiter  la 
rétine  de  toute  la  lumière  que  peuvent  réfléchir  les  objets  mal  éclai- 
rés. Pour  compléter  cette  théorie  classique,  on  admet  l’existence 
dans  l’iris  de  deux  ordres  de  fibres  musculaires,  des  circulaires  et 
des  radiées,  et  animées,  les  premières  par  le  moteur  oculaire  com- 
mun, les  secondes  par  le  sympathique.  Cependant,  il  faut  le  dire, 
dans  l’expérimentation  la  vérité  de  cette  interprétation  est  loin  de 
ressortir  d’une  façon  nette.  Cl.  Bernard  a attiré  le  premier  l’atten- 
tion sur  ce  fait  qu’après  l’arrachement  de  la  3e  paire  la  pupille  est 
bien  très-dilatée , mais  que  tout  en  restant  dilatée  elle  n’a  pas  perdu 
pour  cela  toute  aptitude  à se  resserrer;  qu’elle  le  fait  seulement  dan? 
une  moindre  étendue.  Il  ne  faut  pas  toutefois  s’exagérer  la  valeui 
de  cette  objection,  car  elle  prouve  seulement  que  la  3e  paire 
n’exerce  pas  sur  les  fibres  circulaires  une  influence  complète  et  ex- 
clusive. Mais  remarquez  d’abord  que  les  oscillations  que  l’iris  est 
encore  susceptible  d’exécuter  après  l’arrachement  sont  excessive- 
ment faibles  et  souvent  partielles.  Or,  la  possibilité  de  pareilles 
contractions  peut  parfaitement  se  comprendre,  môme  avec  un  seul 
nerf  moteur  crânien  ayant  des  connexions  avec  l’iris,  du  moment 
où  les  cordons  nerveux  doivent  être  regardés  comme  de  simples 
excitateurs  et  non  comme  une  voie  de  transport  d’un  fluide  qui  ne 
pourrait  absolument  prendre  naissance  que  dans  l’axe  cérébro- 
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spinal.  L’agent  direct  des  mouvements  de  l’iris  se  trouve,  en  défini- 
tive, dans  ie  ganglion  ophthalmique  ; peut-être  même  y a-t-il  des 
agents  divisionnaires  réalisés  par  le  réseau  périphérique  iridien. 
Dans  tous  les  cas,  c’est  dans  le  ganglion  que  se  trouve  l’administra- 
tion locale  de  tout  le  système  ciliaire.  C’est  là  que  se  trouvent  les 
cellules  motrices  provoquant  directement  le  mouvement.  Ces  cel- 
lules n’ont  point  d’activité  spontanée;  mais  en  dehors  de  toutes 
relations  avec  le  sympathique  et  l’axe  cérébro-spinal,  elles  peuvent 
faire  contracter  les  fibres  musculaires  de  l’iris  au  reçu  d’une  im- 
pression inconsciente  née  dans  ce  diaphragme  lui-même  et  apportée 
par  les  nerfs  ciliaires  sensitifs.  Tout  se  passe  alors  exclusivement 
entre  les  agents  particuliers  de  l’administration  locale.  C’est  ce  qui 
a lieu  lorsque  l’iris  subit  un  contact  plus  ou  moins  direct  ou  lors- 
qu’il est  le  siège  d’un  processus  pathologique  irritant.  C’est  ce  genre 
de  resserrement  lent  et  peu  énergique  que  le  ganglion  peut  encore 
faire  exécuter  chez  les  animaux  auxquels  on  a pratiqué  l’arrache- 
ment de  la  3e  paire.  Mais  tout  en  étant  susceptible  de  produire  ainsi 
des  manifestations  autogènes,  ce  ganglion  est  appelé  avant  tout  à 
obéir  à des  influences  nerveuses  extrinsèques.  Voici,  en  effet,  com- 
ment je  comprends  son  organisation.  Parmi  les  cellules  motrices 
qu’il  renferme,  les  unes  sont  affectées  aux  fibres  circulaires,  les 
autres  aux  fibres  radiées.  Toutes  reçoivent,  d’une  part,  des  filets  ci- 
liaires sensitifs  et  peuvent  entrer  en  action  sous  leur  influence.  C’est 
le  fait  que  nous  venons  de  signaler;  mais  elles  reçoivent,  d’autre 
part,  les  premières  (celles  des  fibres  circulaires)  des  tubes  provenant 
de  la  3e  paire , les  secondes  (celles  des  fibres  radiées)  des  tubes  ve- 
nant du  sympathique.  On  a ainsi  la  reproduction  de  ce  qui  existe 
pour  la  moelle.  Ces  deux  ordres  de  tubes  sont  pour  elles  ce  que  les 
fibres  encéphaliques  des  cordons  antérieurs  sont  pour  les  cellules 
des  cornes  antérieures.  Ils  jouent  vis-à-vis  d’elles  le  rôle  d’excita- 
teurs d’origine  centrale.  De  môme  que  pour  les  fibres  encéphaliques, 
la  stimulation  est  beaucoup  plus  énergique  lorsqu’elle  est  apportée 
aux  cellules  par  l’un  de  ces  excitateurs,  que  lorsqu’elle  provient  d’un 
nerf  ciliaire  sensitif.  Au  cas  particulier,  les  contractions  sont  en  outre 
plus  rapides  et  plus  générales.  Celles  des  fibres  circulaires  prennent 
surtout  ce  caractère  d’instantanéité  propre  aux  mouvements  volon- 
taires, parce  que  les  tubes  et  les  cellules  qui  leur  correspondent  sont 
tout  justement  en  connexion  avec  un  nerf  de  la  vie  animale,  le 
moteur  commun.  Cette  instantanéité  était  nécessaire,  puisqu  il  s agit 
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de  faire  varier  l’ouverture  de  la  pupille  avec  promptitude , suivant 
l’intensité  de  l’éclairage  du  moment.  Mais  malgré  leur  origine  crâ- 
nienne, malgré  la  vitesse  des  effets  qu’ils  produisent,  ces  tubes  par- 
ticuliers de  la  3e  paire  n’obéissent  pas  à la  volonté.  Cela  devait  être, 
puisque  leur  action  vise  un  but  nécessaire  qui  ne  pouvait  être  aban- 
donné à notre  fantaisie.  Ici  les  fibres  excitatrices  fournies  par  la 
3e  paire  sont  mises  sur  le  même  pied  que  celles  qui  émanent  du 
sympathique.  Elles  n’agissent  que  par  action  réflexe.  Les  unes  et  les 
autres  obéissent  tantôt  à une  impression  tactile  née  sur  la  conjonc- 
tive au  contact  d’un  corps  étranger  et  apportée  à l’encéphale  par 
l’ophthalmique  de  Villis,  tantôt  à une  impression  visuelle  née  sur 
la  rétine  sous  l’influence  des  ondes  lumineuses  et  apportée  par  le 
nerf  optique.  Mais  c’est  surtout  avec  ce  dernier  nerf  que  le  moteur 
commun  et  le  sympathique  se  trouvent  liés  d’une  manière  réflexe. 
Dans  de  telles  conditions,  le  moteur  commun  n’en  reste  pas  moins 
le  seul  nerf  présidant  à la  protection  de  la  rétine  contre  une  lumière 
trop  vive.  C’est  lui  qui  associe  son  action  avec  celle  du  sympa- 
thique pour  proportionner  la  pupille  à l’éclairage  des  objets  et  aussi 
à leur  distance,  parce  que  la  lumière  perd  de  son  intensité  en  raison 
du  carré  des  distances. 

Deux  difficultés  restent  cependant  pour  concilier  les  faits  expéri- 
mentaux avec  cette  manière  de  comprendre  l’organisation  de  l’in- 
nervation de  l’iris.  La  section  de  la  3e  paire  produit  bien  une  dila- 
tation très-grande  de  la  pupille  et  une  immobilité  presque  complète 
de  cet  organe;  on  reconnaît  bien  par  là  qu’elle  donne  les  coudées 
franches  à l’antagonisme  du  sympathique  ; mais  quand  on  irrite  le 
nerf  moteur  lui-même,  on  ne  fait  pas  resserrer  l’iris,  même  quand 
on  a respecté  la  continuité  de  ce  nerf.  Or,  d’habitude  lorsqu’on  titille 
le  bout  périphérique  d’un  nerf  moteur,  on  provoque  toujours  des 
contractions  du  muscle  dans  lequel  il  se  rend,  même  quand  il  doit 
encore  traverser  un  ganglion.  Mais  les  tubes  affectés  à la  contrac- 
tion de  la  pupille  sont  seulement  ceux  qui  entrent  dans  la  composi- 
tion de  la  courte  racine  ; ils  ne  la  forment  même  pas  entièrement, 
car  il  en  est  un  certain  nombre  qui  sont  destinés  au  muscle  de 
Bowman.  Or,  ces  quelques  tubes  se  trouvent  plus  haut,  comme  per- 
dus dans  le  tronc  du  moteur,  et  l’irritation  produite  sur  lui  à l’aide 
d un  scalpel  peut  fort  bien  ne  pas  les  atteindre.  Il  est  vrai  que  la 
galvanisation,  que  1 on  suppose  disséminer  davantage  son  action,  n’a 
pas  plus  de  succès.  Mais,  au  cas  particulier,  l’application  de  l’élec- 
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tricité  présente  de  telles  difficultés  que  son  influence  peut  fort  bien 
ne  pas  se  généraliser. 

La  seconde  difficulté  est  beaucoup  plus  embarrassante.  Cl.  Ber- 
nard a constaté  dans  ses  expériences  que,  chez  les  animaux  ayant 
préalablement  subi  l’arrachement  de  la  3e  paire,  on  déterminait  un 
resserrement  brusque  et  très-marqué  de  la  pupille  au  moment  où 
on  pratiquait  la  section  intracrânienne  du  trijumeau.  Or,  cette  sec- 
tion ne  peut  agir  ici  que  par  un  ébranlement  sensitif  transmis  au 
cerveau  et  répercuté  sous  une  forme  motrice  vers  les  cellules  gan- 
glionnaires afférentes  aux  ûbres  circulaires,  et  le  seul  nerf  qui,  pour 
nous,  rattache  directement  ces  cellules  à l’encéphale  se  trouve  jus- 
tement supprimé.  Bernard  pense  que,  dans  ce  cas,  l’influence  réflexe 
de  l’encéphale  arrive  au  ganglion  par  la  voie  indirecte  du  sympa- 
thique, que  par  conséquent  le  moteur  commun  n’est  pas  le  seul 
nerf  capable  d’agir  sur  les  fibres  circulaires  de  l’iris  et  que  le  sym- 
pathique partage  ce  droit  avec  lui.  Mais  je  ne  peux  voir  là  qu’un 
de  ces  phénomènes  accidentels  de  diffusion  dont  la  substance  grise 
périphérique  nous  fournit  quelquefois  des  exemples  dans  l’état  pa- 
thologique. Un  ébranlement  aussi  considérable  que  celui  que  donne 
à tout  le  système  nerveux  la  section  du  trijumeau  a bien  quelque 
chose  de  morbide.  N’importe  par  où  il  arrive,  il  peut,  vu  son  inten- 
sité, se  communiquer  aux  cellules  non  directement  touchées.  Il  est 
bien  probable,  en  effet,  qu’il  est  amené  dans  le  ganglion  par  le  sym- 
pathique et  qu’une  fois  là  il  se  propage  par  voisinage  aux  cellules 
des  fibres  circulaires,  qui  agissent  alors  comme  si  elles  avaient  été 
ébranlées  par  le  moteur  commun  lui-même.  Quoi  qu’il  en  soit  de 
cette  explication,  il  est  bien  certain  que  le  fait  apparaît  dans  des 
conditions  extraphysiologiques,  et  il  ne  faut  jamais  conclure  de  pa- 
reilles conditions  à l’état  normal.  Or,  on  ne  saurait  contester  que, 
dans  l’ordre  naturel,  c’est  la  3e  paire  qui  est  chargée  de  présider  au 
resserrement  de  la  pupille  pour  les  besoins  du  dosage  de  la  lumière, 
puisque,  quand  elle  est  supprimée,  ce  dosage  ne  se  fait  plus.  Son 
rôle  n’en  est  pas  moins  incontestable,  quel  que  soit  le  mécanisme 
suivant  lequel  elle  l’accomplit. 

Enfin  la  3°  paire  peut  être  aussi  considérée  comme  jouant  un  rôle 
important  dans  l’acte  de  l’accommodation,  c’est-à-dire  dans  la  pro- 
duction de  ces  modifications  incessantes  de  l’appareil  de  la  vision 
qui  font  que  la  rétine  se  trouve  toujours  au  foyer  lumineux  des 
objets  regardés,  quelle  que  soit  leur  distance.  Ce  phénomène  a été 


NERF  MOTEUR  OCULAIRE  COMMUN.  231 

l’objet  d’un  grand  nombre  d’interprétations,  mais  on  s’accorde  géné- 
ralement à l’attribuer  aujourd’hui  à la  présence  d’un  grand  nombre 
de  libres  musculaires  lisses  dans  la  choroïde.  Ces  fibres,  comprises 
sous  le  nom  général  de  muscles  ciliaires  ou  de  Bowman,  sont  de 
deux  sortes  : les  unes,  circulaires,  encadrent  la  grande  circonfé- 
rence du  cristallin  et  sont  parfaitement  disposées  pour  exercer  sur 
cette  lentille  une  compression  capable  d’augmenter  son  diamètre 
antéro-postérieur;  les  autres,  longitudinales,  coiffent,  pour  ainsi  dire, 
le  corps  vitré  et,  en  se  contractant, empêchent  ce  globe  semi-liquide 
de  fuir  devant  l’épanouissemeut  du  cristallin.  Elles  forcent  ainsi  le 
diamètre  antéro-postérieur  de  cette  lentille  à n’empiéter  qu’en  avant, 
et  il  en  résulte  que  dans  toutes  les  circonstances  la  distance  entre  la 
rétine  et  la  face  postérieure  du  cristallin  reste  toujours  la  même,  ce 
qui  était  nécessaire  au  point  de  vue  de  l’optique.  L’ensemble  de  ces 
fibres  musculaires  est  pourvu  d’un  riche  plexus  relié  au  ganglion 
ophthalmique  par  plusieurs  filets  dits  ciliaires.  Tout  porte  à penser 
que  ces  ûlets  contractent  dans  le  ganglion  des  connexions  avec  la 
courte  racine  émanée  de  la  3e  paire,  car  quand  celle-ci  est  sacrifiée 
d’une  manière  quelconque,  le  travail  d’accommodation  ne  paraît  plus 
s’effectuer.  Chez  les  animaux  il  est  difficile  de  juger  de  la  chose. 
Cependant  leurs  allures  indiquent  qu’ils  ne  voient  pas  nettement  ce 
qui  les  entoure,  quoique  leur  rétine  ne  soit  atteinte  en  rien.  Dans 
l’espèce  humaine,  la  pathologie  permet  de  se  rendre  un  compte  plus 
exact  de  la  cause  réelle  de  l’imperfection  de  la  vision. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques. — La  3e  paire  subit  fré- 
quemment des  influences  de  voisinage.  En  raison  de  sa  situation  et 
de  son  trajet,  elle  se  trouve  compromise  par  la  plupart  des  tumeurs 
de  la  base.  Son  passage  dans  l’épaisseur  du  sinus  caverneux  l’ex- 
pose à être  comprimée  par  les  thromboses  de  ce  canal  veineux. 
Mais  c’est  surtout  sa  position  particulière  dans  l’espace  interpédon- 
culaire  qui  la  force  à jouer  un  grand  rôle  sur  la  scène  pathologique. 
C’est  là,  en  effet,  le  berceau  de  prédilection  des  granulations  ménin- 
gitiques.  Aussi  c’est  elle  qui  alimente  le  plus  la  symptomatologie  de 
la  méningite  tuberculeuse.  C’est  aussi  elle  qui  subit  le  plus  souvent 
les  effets  de  la  syphilis  constitutionnelle,  particulièrement  pendant 
la  période  tertiaire.  Cette  prédilection  tient  encore  à la  situation  in- 
terpédonculaire  de  ce  nerf,  car  le  processus  morbide  provoqué  dans 
ces  circonstances  par  le  virus  syphilitique  consiste  dans  une  ménin- 
gite chronique  dont  le  foyer  principal  siège  en  ce  point.  Il  se  fait. 
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môme  particulièrement  autour  du  cordon  nerveux,  un  exsudât  qui 
tend  à 1 englober  et  à l'étouffer.  Esmarch  a vu,  sous  l'influence  de  la 
syphilis,  la  3e  paire  acquérir  une  épaisseur  triple  de  son  volume 
normal  et  être  transformée  en  une  masse  homogène,  lardacée  et 
grenue.  Dans  les  mômes  circonstances , Virchow  l’a  rencontrée  tu- 
méfiée et  infiltrée  d’un  tissu  rougeâtre.  Ce  nerf  peut  encore  Ôtre 
compromis  par  d’autres  genres  de  lésions  syphilitiques,  une  périos- 
tite ou  une  tumeur  gommeuse.  On  en  a vu  souvent  siéger  au  niveau 
de  la  selle  lurcique, c’est-à-dire  dans  un  point  où  le  moteur  commun 
est  dans  Impossibilité  de  fuir  devant  une  compression  de  voisinage. 
Dans  1 oibite,  ce  nerf  peut  encore  rencontrer  des  causes  de  pression 
du  môme  genre.  Il  est  une  autre  espèce  d’infection  qui  rejaillit  aussi 
souvent  sur  la  3e  paire,  c’est  la  diphthérie.  Les  deux  moteurs  sont 
généialement  atteints  en  môme  temps.  Leur  altération  coïncide 
piesque  toujours  avec  celle  des  nerfs  du  voile  du  palais  et  est  évi- 
demment de  même  nature.  En  certaines  circonstances,  ils  peuvent 
ôtre  atteints  dans  leur  noyau  d'origine  : ainsi  dans  le  cas  d’épanche- 
ment ou  de  tumeur  des  pédoncules  cérébraux.  La  cause  perturba- 
trice peut  ôtre  efficace,  tout  en  étant  moins  directe,  comme  lorsque 
1 épanchement  ou  la  tumeur  occupent  le  pont  de  Varole  au  point 
d émergence  de  ce  nerf.  Il  peut  être  intéressé  dans  les  cas  de  trau- 
matisme de  la  tête,  quand  le  choc  arrive  à produire  une  fracture  in- 
directe de  la  fente  sphénoïdale  ou  un  épanchement  sanguin  des 
méninges  capable  de  le  comprimer  dans  son  trajet  intracrânien.  Les 
tumeurs  et  les  phlegmons  de  l’orbite  peuvent  enfin  troubler  le  fonc- 
tionnement de  tous  les  nerfs  de  la  région  intra-orbitaire.  Mais  le 
moteur  commun  est  plus  exposé  que  tout  autre  à subir  ces  consé- 
quences, en  raison  môme  de  la  multiplicité  de  ses  branches,  qui 
viennent  le  représenter  aux  quatre  points  cardinaux  de  l’orbite. 

En  raison  môme  de  sa  nature  exclusive,  Je  moteur  commun,  dans 
ces  différentes  circonstances,  ne  peut  donner  lieu  qu’à  des  troubles 
moteurs.  Lorsque  la  cause  morbide  siège  au  niveau  ou  au  delà  du 
sinus  caverneux,  il  est  évident  qu’elle  peut  aussi  troubler  la  sensi- 
bilité des  muscles  de  l’orbite;  mais  la  perte  de  ce  sens  musculaire 
est  comme  non  avenue,  du  moment  où  le  mouvement  est  devenu 
lui-môme  impossible.  Comme  toujours,  la  motilité  mise  sous  la  di- 
rection de  la  3°  paire  peut  être  ou  supprimée  ou  exaltée.  Suivant  le 
siège  et  l’intensité  de  la  cause  pathologique,  la  paralysie  est  ou  gé- 
nérale ou  partielle.  Dans  le  premier  cas,  elle  éclate  presque  toujours 
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subitement  et  est  engendrée  soit  par  la  syphilis,  soit  par  une  affec- 
tion cérébrale  qui  compromet  directement  le  tronc  originel.  On 
constate  alors  presque  immédiatement  que  les  mouvements  de  l’œil, 
en  haut,  en  bas  et  en  dedans,  sont  abolis,  et  que  le  globe  oculaire 
ne  peut  plus  exécuter  que  les  mouvements  de  rotation  dus  au  grand 
oblique  ; que  l’œil  est  constamment  entraîné  en  dehors  par  le  droit 
externe  dont  la  tonicité  n’est  plus  contre-balancée  par  celle  du  droit 
interne  ; que  la  paupière  supérieure  masque  une  grande  partie  du 
globe  oculaire  et  qu’elle  est  devenue  incapable  de  se  relever  ; que 
la  pupille  se  maintient  dans  un  degré  moyen  de  dilatation  et  ne 
varie  plus  sous  l’influence  de  la  lumière;  enfin,  que  l’œil  dans  son 
ensemble  est  plus  saillant , qu’il  se  porte  en  avant  comme  s’il  vou- 
lait sortir  de  l’orbite,  non  pas  qu’il  soit  augmenté  de  volume  et  qu’il 
déboTde  de  cette  cavité,  mais  parce  que  la  plupart  des  muscles  étant 
tombés  dans  le  relâchement,  il  n’est  plus  maintenu  en  arrière  d’une 
manière  aussi  ferme.  On  dirait  qu’il  est  mal  attaché.  La  rétraction 
du  grand  oblique  concourt  encore  à la  production  de  ce  léger  degré 
d’exophthalmie.  Lorsque  la  cause  centrale  étend  peu  sa  sphère 
d’action  et  n’agit  que  sur  une  partie  du  tronc  commun,  ou  bien 
lorsque  la  cause  est  intra-orbitaire  et  ne  compromet  qu’une  ou  deux 
branches  de  terminaison  de  ce  nerf,  la  paralysie  reste  naturellement 
limitée  aux  muscles  correspondants,  et  l’on  observe  exclusivement 
soit  un  prolapsus  de  la  paupière,  soit  du  strabisme,  soit  une  my- 
driase.  Le  premier  de  ces  phénomènes  est  regardé  comme  étant 
celui  qui  se  montre  le  plus  souvent  d’une  manière  isolée;  mais  je 
crois  qu’on  doit,  au  contraire,  accorder  le  premier  rang  à la  my- 
driase.  Je  la  rencontre  à chaque  instant  dans  ma  clientèle.  C’est  là 
d’ailleurs  un  symptôme  qui  passe  facilement  inaperçu  et  qui  sert 
fréquemment  de  manifestation  au  virus  syphilitique.  La  paralysie 
des  muscles  droits,  lorsqu’elle  existe  d’une  manière  isolée,  est  le 
plus  souvent  en  même  temps  incomplète  et  peut  être  facilement 
aussi  méconnue.  Le  strabisme  n’est  alors  constaté  qu’à  l’aide  d’un 
examen  attentif,  et  ce  qui  frappe  le  plus  c’est  que  pour  se  porter  en 
dedans  l’œil  est  obligé  de  faire  préalablement  des  tentatives  désor- 
données qui  lui  communiquent  un  tremblotement  général.  11  est 
impossible  de  juger  de  l’existence  d’une  paralysie  isolée  du  petit 
oblique,  car  la  déviation  qui  en  résulte  est  presque  nulle.  11  est  des 
cas  assez  nombreux  où  la  perte  de  la.  motilité  porte  non-seulement 
sur  toutes  les  branches  d’un  môme  nerf,  mais  sur  celle  des  deux 
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moteurs  communs  à la  fois,  ce  qui  s’explique  parfaitement,  puis- 
qu  ils  sont  très-rapprochés  l’un  de  l’autre  dans  l’espace  interpédon- 
culaire,  et  que  là  ils  peuvent  être  également  soumis  à l’influence 
d’une  même  cause  centrale  de  compression. 

Les  phénomènes  d exaltation  peuvent  consister  soit  en  des  spasmes 
cloniques  ou  convulsions,  soit  en  dos  contractures  ou  spasmes  to- 
niques. Ces  deux  espèces  de  troubles  moteurs  sont  toujours  partiels. 
C’est  le  muscle  droit  interne  qui  est  le  plus  souvent  le  siège  de 
mouvements  convulsifs.  Les  autres  branches  de  la  3e  paire  laissent 
tout  au  moins  les  muscles  qui  leur  correspondent  dans  un  calme 
relatif  qui  fait  que  leurs  oscillations  passent  à peu  près  inaperçues. 
Une  seule  prend  parfois  aussi  une  part  active  à ce  désordre  tumul- 
tueux, c’est  celle  du  releveur  de  la  paupière,  et  alors  on  constate 
que  tandis  que  le  globe  oculaire  se  projette  à chaque  instant  en  de- 
dans, la  paupière  se  relève  spasmodiquement  d’une  manière  inter- 
mittente. Disons  toutefois  que  Stilling  a rencontré  un  spasme  isolé 
du  droit  inférieur.  Ces  mouvements  convulsifs  s’accompagnent  sou- 
vent de  douleurs  qui  sont  trop  vives  pour  être  attribuées  exclusive- 
ment à l’anastomose  que  la  3e  paire  emprunte  à l’ophthalmique. 
Cette  dernière  branche  doit  être  elle-même  bien  certainement  dans 
un  état  névralgique  considérable,  et  ce  qui  se  passe  alors  est  tout  à 
fait  identique  au  tic  douloureux  de  la  face.  Les  convulsions  ocu- 
laires ne  sont  que  l’expression  réflexe  de  la  surexcitation  sensitive 
du  trijumeau.  Ce  qui  le  prouve,  du  reste,  c’est  que  les  douleurs  occu- 
pent ordinairement  toute  la  moitié  de  la  tête  et  se  montrent  même 
d’une  manière  périodique.  C’est  encore  la  branche  du  droit  interne 
qui  donne  lieu,  habituellement  au  phénomène  contracture.  Celui-ci 
n’est  souvent,  du  reste,  que  la  conséquence  d’une  paralysie  prolongée 
de  la  6e  paire.  L’absence  d’antagonisme  finit  par  exalter  l’action 
de  cette  branche. 

Les  paralysies,  ainsi  que  les  spasmes  dus  à la  3e  paire,  entraînent 
naturellement  des  troubles  fonctionnels  considérables,  en  raison 
même  de  ses  différentes  destinations  physiologiques.  Le  plus  mar- 
qué est  celui  qui  porte  sur  l’exercice  de  la  vision  simple  avec  les 
deux  yeux.  La  déviation  de  l’un  des  yeux  ne  permet  plus  aux  axes 
visuels  de  maintenir  entre  eux  le  parallélisme  sans  lequel  les  deux 
images  ne  sauraient  tomber  sur  des  points  identiques  des  rétines. 
Il  en  résulte  que  tous  les  objets  sont  vus  doubles.  De  là  le  symptôme 
dit  diplopie,  qui  suffît  pour  rendre  la  vision  très-incertaine  et  qui, 
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en  outre,  produit  souvent  du  vertige.  Lorsque  la  cause  paralysante 
est  générale  et  compromet  en  même  temps  le  releveur,  elle  apporte 
elle-même  un  remède  à ce  défaut  de  netteté,  en  supprimant  par  le 
prolapsus  de  la  paupière  la  vision  pour  l’œil  dévié:  Si  elle  est  plus 
générale  encore  et  si  elle  annihile  à la  fois  les  deux  moteurs  com- 
muns, comme  les  deux  yeux  sont  alors  maintenus  fortement  en 
dehors,  chacun  de  son  côté,  les  objets  sont  vus  simples  ; mais  les 
deux  yeux  ne  voient  pas  les  mêmes  objets.  De  plus,  comme  le 
champ  visuel  est  devenu  exclusivement  bilatéral,  il  y a pour  le  ma- 
lade impossibilité  de  voir  ce  qui  est  directement  en  face  de  lui. 
Aussi  est-il  très-embarrassé  pour  se  conduire.  Quand  la  déviation 
est  de  nature  spasmodique  et  non  paralytique,  la  diplopie  se  mani- 
feste avec  des  allures  beaucoup  plus  désagréables  encore,  vu  que 
les  deux  images  changent  continuellement  leurs  rapports,  se  rap- 
prochant ou  s’éloignant  sans  cesse  l’une  de  l’autre. 

Si  le  strabisme  produit  la  diplopie,  l’immobilité  de  l’iris  restreint 
considérablement  les  moyens  de  dosage  de  la  lumière,  ce  qui  con- 
tribue toujours  à apporter  un  certain  trouble  dans  la  régularité  de 
la  vision.  En  une  foule  de  circonstances,  l’impression  est  trop  vive 
pour  pouvoir  être  appréciée  ; elle  n’est  plus  que  pénible.  C’est  pour 
cela  que  les  malades  chez  lesquels  on  relève  la  paupière  en  prolap- 
sus cherchent  à dérober  leur  rétine  à la  lumière  par  des  déplace- 
ments de  la  totalité  de  la  tête,  tant  que  leur  nerf  optique  n’est  pas 
lui-même  compromis.  Cette  dernière  réserve  prouve  que  ce  n’est 
pas  le  contact  subi  par  la  paupière  qui  excite  ces  mouvements  ré- 
flexes. Ce  qui,  dans  les  maladies  de  la  3e  paire,  trouble  l’exercice  de 
la  vision  d’une  manière  notable,  malgré  l’intégrité  de  la  rétine  et  du 
nerf  optique,  c’est  la  perturbation  apportée  dans  le  service  de  l’ac- 
commodation. On  est  tenté  de  croire  que  la  rétine  ne  fonctionne 
pas  bien,  quoique  la  véritable  cause  de  trouble  soit  la  formation  de 
l’image  en  avant  ou  en  arrière  d’elle,  de  telle  sorte  que  tous  les  ob- 
jets apparaissent  avec  des  cercles  de  diffusion  plus  ou  moins  consi- 
dérables. La  perte  de  l’accommodation  est  elle-même  la  conséquence 
de  la  paralysie  du  muscle  ciliaire  , paralysie  dont  nous  n’avons  pas 
parlé  encore,  parce  qu’on  ne  peut  la  constater  que  par  ses  effets 
fonctionnels.  Suivant  Galezowski , cette  paralysie  existe  même  très- 
souvent  d une  manière  isolée,  sans  que  les  autres  branches  du  mo- 
teur commun  soient  elles-mêmes  touchées.  Le  siège  du  mal  se 
trouve-t-il  alors  dans  le  ganglion  ophthalmique  ou  dans  la  courte 
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racine,  dépendance  directe  de  la  3e  paire  ? C’est  ce  qu’il  est  impos- 
sible de  décider.  Tout  ce  que  l’on  sait,  c’est  que  cette  paralysie  de 
1 accommodation  apparaft  souvent  à la  fois  dans  les  deux  yeux  sous 
1 influence  de  la  diphthérie.  Elle  accompagne  la  paralysie  du  voile 
du  palais  et  persiste  beaucoup  plus  longtemps  qu’elle.  Le  même  fait 
se  montre  parfois  pendant  la  convalescence  des  fièvres  éruptives 
graves.  Il  en  est  de  même,  du  reste,  dans  toutes  les  maladies  qui 
ont  épuisé  considérablement  l’économie.  L’accommodation  chancelle 
comme  la  locomotion.  La  syphilis  et  le  traumatisme  peuvent  aussi 
amener  ce  résultat  isolé.  Cette  dernière  influence  tendrait  à démon- 
trer que  l’altération  moléculaire  paralytique  siège  plus  particulière- 
ment dans  le  réseau  ciliaire  ou  dans  le  ganglion.  Lorsque  cette  pa- 
ralysie partielle  persiste  longtemps,  elle  détermine  de  la  presbytie 
permanente.  Exceptionnellement,  la  fonction  de  l’accommodation 
peut  être  troublée  par  un  état  spasmodique  du  muscle  ciliaire.  Le 
fait  se  rencontre  surtout  chez  les  personnes  qui , par  suite  de  leur 
profession,  sont  obligées  de  faire  des  efforts  continus  pour  regarder 
des  objets  très-fins.  Dans  ce  cas,  la  scène  pathologique  reste  proba- 
blement limitée  au  plexus  ciliaire.  Mais  le  spasme  peut  aussi  être  un 
résultat  réflexe  d’une  névralgie  du  trijumeau.  C’est  alors  le  tic  dou- 
loureux localisé  dans  les  nerfs  accommodateurs,  et  la  courte  racine 
sert  naturellement  de  voie  de  transmission  à cette  manifestation  mo- 
trice de  la  souffrance.  Dans  les  deux  cas,  le  spasme  produit  un  effet 
inverse  à celui  de  la  paralysie,  c’est-à-dire  de  la  myopie. 


Nerf  pathétique. 

Considérations  anatomiques.  — Le  nerf  pathétique  est  excessi- 
vement grêle.  Il  naît  sur  les  côtés  de  la  valvule  de  Vieussens,  à 1 ou 
2 millimètres  en  arrière  des  tubercules  quadrijumeaux , sur  le  bord 
postérieur  du  ruban  du  Reil.  Il  est  par  conséquent  très-rapproché 
du  centre  ordonnateur  de  tous  les  mouvements  mis  au  service  de 
l’exercice  de  la  vision.  Stillinget  Meynert  prétendent  qu’au  moment 
de  leur  naissance  les  deux  pathétiques  s’enlrc-croisent  au  niveau 
même  de  la  valvule  de  Vieussens.  Cet  entre-croisement,  queSchrœder 
Van  der  Kolk  déclare  n’avoir  pas  pu  constater  dans  ses  dissections, 
est  nié  par  Exner,  parce  que  l’électrisation  de  la  valvule  de  Vieus- 
sens ne  met  pas  les  deux  yeux  simultanément  en  rotation.  A partir 
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de  cette  origine,  il  se  porte  en  dehors,  en  avant  et  en  bas,  contourne 
la  protubérance,  traverse  le  repli  de  la  dure-mère  étendu  entre  le 
sommet  du  rocher  et  la  lame  quadrilatère  du  sphénoïde,  et  peut  ainsi 
se  trouver  étranglé  dans  les  cas  de  tuméfaction  de  celte  partie  de 
l’enveloppe  fibreuse  du  cerveau.  Il  se  loge  ensuite,  comme  le  nerf 
précédent , daus  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux , où  il  reçoit 
quelques  filets  provenant  de  l’ophthalmique.  Quelques-uns  de  ces 
filets  semblent  l’abandonner  un  peu  plus  loin,  mais  il  en  conserve 


assez  pour  assurer  le  sens  musculaire  au  muscle  grand  oblique,  dans 
lequel  se  termine  la  4e  paire.  Avant  cette  terminaison,  il  fournit  à la 
glande  lacrymale  une  branche  collatérale  longtemps  méconnue  et 
décrite  pour  la  première  fois  par  Currie. 

Physiologie  normale.  — La  nature  motrice  du  pathétique  n’est 
contestée  par  personne.  Non-seulement  son  mode  de  terminaison  l’in- 
dique à priori,  mais  Longet  s’est  attaché  à la  démontrer  eu  faisant 
contacter  le  muscle  grand  oblique  et  éprouver  de  la  rotation  au 
globe  oculaire  par  la  galvanisation  exclusive  de  ce  nerf.  Il  se  fait 
remarquer  toutefois,  parmi  les  nerfs  moteurs  crâniens,  par  la  rapi- 
dité avec  laquelle  il  perd  son  excitabilité.  11  reste  souvent  muet  aux 
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excitations  de  l’électricité,  même  très-peu  de  temps  après  la  mort. 
Gela  tient  peut-être  aux  conditions  particulières  dans  lesquelles  son 
fonctionnement  physiologique  s’exécute,  et  qui  font  qu’il  n’obéit  pas 
d’une  façon  directe  à la  volonté.  11  nous  est  en  effet  impossible  de 
porter  un  de  nos  yeux  en  bas  et  en  dehors,  c’est-à-dire  de  réaliser 
le  mouvement  exécuté  par  le  grand  oblique  et  excité  par  le  pathé- 
tique, en  conservant  la  tête  parfaitement  droite.  Il  faut  absolument 
que  nous  inclinions  préalablement  la  tête  de  éôté,  et  une  fois  cette 
inclinaison  produite,  la  rotation  s’opère  à notre  insu  et  sans  que 
notre  volonté  ait  le  pouvoir  de  l’empêcher.  La  mise  enjeu  des  mus- 
cles de  la  région  latérale  du  cou,  voilà  le  seul  acte  directement 
volontaire  de  notre  part  dans  cette  circonstance.  Quant  au  pathétique 
et  au  grand  oblique,  ils  ne  font  qu'obéir  à une  association  de  mou- 
vements préétablis  en  nous.  Cette  disposition  est  motivée  par  le  rôle 
fonctionnel  que  la  4e  paire  est  appelée  à remplir,  car  la  nature  en 
agit  ainsi  pour  tous  les  mouvements  qui  ont  besoin  d’une  grande 
précision  et  qui  ont  une  mission  tellement  indispensable,  que  leur 
exécution  ne  pouvait  être  abandonnée  à.notre  bon  plaisir.  Pour  que 
la  vision  reste  simple  avec  les  deux  yeux,  il  faut  que  les  deux  axes 
optiques  se  maintiennent  dans  un  parallélisme  parfait.  Or,  lorsque 
pour  une  raison  ou  pour  une  autre  nous  penchons  la  tête  latérale- 
ment, un  des  globes  oculaires  devient  forcément  situé  plus  bas  que 
l’autre,  et  le  parallélisme  nécessaire  se  trouverait  passivement  dé- 
truit si  une  action  musculaire  ne  venait  pas  ramener  les  axes  visuels 
dans  un  même  plan,  malgré  la  différence  de  niveau  des  globes  ocu- 
laires. Pour  ce  faire,  le  grand  oblique  du  côté  le  plus  élevé  abaisse 
par  rotation  la  pupille  et  par  conséquent  l’axe  visuel  de  l’œil  corres- 
pondant, tandis  que  le  petit  oblique  du  côté  abaissé  élève  par  rota- 
tion l’axe  visuel  de  l’autre  œil.  Ces  deux  muscles  combinent  leurs 
actions  opposées  de  manière  à ramener  les  deux  axes  dans  le  même 
plan  pendant  que  les  planchers,  des  deux  orbites  restent  maintenus 
dans  deux  plans  différents.  On  peut  donc  dire  que  le  pathétique  est 
un  nerf  spécialement  affecté  à la  réalisation  de  la  vision  simple,  avec 
les  deux  yeux,  dans  les  positions  inclinées  de  la  tête,  mais  qu’il  est 
privé  de  toute  initiative  et  qu’il  ne  fait  jamais  qu’obéir  à une  asso- 
ciation de  mouvements  dans  lesquels  le  rôle  initial  ne  lui  appartient 
pas.  Au  premier  abord,  on  serait  tenté  de  penser  que  le  droit  supé- 
rieur d’un  côté  et  le  droit  inférieur  de  l’autre  côté  pourraient  rendre 
le  même  service.  Mais  il  n’en  est  rien;  l’inclinaison  delà  tête  n’a  pas 
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seulement  pour  résultat  de  mettre  l’une  des  cornées  plus  bas  que 
l’autre.  Elle  rend  en  outre  obliques,  par  rapport  à l'horizontale  et  à 
la  verticale,  l’équateur  et  le  méridien  des  globes  oculaires,  et  c’est 
tout  justement  cette  obliquité  que  les  obliques  sont  plus  spéciale- 
ment appelés  à détruire.  Les  muscles  droits  peuvent  bien  porter  la 
cornée  directement  en  haut  ou  en  bas,  en  dehors  ou  en  dedans  ; 
mais  dans  ces  mouvements  ils  restent  incapables  de  modifier  la  di- 
rection des  axes  des  globes  oculaires.  Ils  les  laissent  toujours  paral- 
lèles à ceux  de  l’orbite,  quelle  que  soit  la  direction  que  ces  derniers 
aient  acquise  passivement  sous  l’influence  des  déplacements  de  tota- 
lité de  la  tête.  Les  obliques,  eux  au  contraire,  sont  susceptibles  de 
déplacer  les  axes  de  l’œil  sur  ceux  de  la  cavité  orbitaire,  de  rendre 
les  premiers  obliques  aux  seconds.  C’est  ainsi  qu’ils  peuvent  rame- 
ner à l’horizontalité  l’équateur  de  l’œil  lorsque  celui  de  l’orbite  l’a 
perdue  par  suite  de  l’inclinaison  de  la  tête,  et  rendre  la  verticalité  au 
méridien  du  globe  oculaire  lorsque  celui  de  la  cavité  orbitaire  est 
devenu  oblique.  Voilà  pourquoi  la  nature  a ôté  toute  spontanéité 
aux  obliques.  S’ils  agissaient  lorsque  la  tête  est  parfaitement  droite, 
ils  détruiraient  forcément  l’horizontalité  et  la  verticalité  réelle  des 
axes  de  l’œil.  Mais  lorsque  les  plans  sur  lesquels  reposent  les  yeux 
sont  devenus  inclinés,  ils  les  ramènent  exactement  à ces  deux  direc- 
tions nécessaires. 

Le  nom  qui  a été  donné  à ce  nerf  prouve  que  les  anciens  anato- 
mistes se  sont  plutôt  préoccupés  de  l’intervention  qu’il  pouvait  avoir 
dans  les  phénomènes  de  la  mimique  que  des  services  qu’il  était 
capable  de  rendre  à la  vision.  La  direction  qu’il  imprime  à l’œil  est 
en  effet  celle  par  laquelle  les  peintres  communiquent  une  expression 
pathétique  à leurs  sujets.  Mais,  sans  doute  par  suite  de  l’observation, 
ils  ont  eu,  pour  ainsi  dire,  conscience  de  sa  subordination  à l’incli- 
naison préalable  de  la  tête,  car  dans  tous  les  tableaux  l’air  penché 
est  inséparable  de  l’air  pathétique. 

La  découverte  de  la  branche  lacrymale  de  la  4e  paire  vient  jusqu’à 
un  certain  point  justifier  le  nom  qu’elle  a reçu.  Cette  branche  en  fait 
du  moins  un  agent  d’expression  des  sentiments  pénibles.  M.  Currie 
pense,  en  effet,  qu’elle  est  pour  la  glande  lacrymale  ce  que  la  corde 
du  tympan  est  pour  la  glande  submaxillaire.  Les  expériences  de 
Bernard  démontrent  que  l’activité  de  la  corde  du  tympan  augmente 
sinon  la  production,  tout  au  moins  l’émission  de  la  salive  Que  là 
plus  grande  élimination  de  cette  humeur,  qu’on  observe  lorsqu’on 
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galvanise  la  corde  du  tympan,  soit  l’effet  d’une  action  excitatrice  ap- 
portée par  .des  fdets  sécréteurs,  ou  qu’elle  soit  la  conséquence  d’une 
action  musculaire  capable  d’exprimer  le  contenu  de  la  glande,  peu 
importe,  car  il  est  bien  certain  que  l’excitation  de  la  corde  du  tym- 
pan fait  apparaître  la  salive  avec  surabondance.  Selon  Currie,  ce  ne 
serait  là  qu’une  application  particulière  d’une  loi  générale.  Toutes 
les  glandes  recevraient  une  émanation  d’un  nerf  moteur  appelée  à 
déterminer  un  écoulement  plus  considérable  de  leurs  produits.  Une 
seule,  la  glande  lacrymale,  semblait  échapper  à la  règle  commune; 
mais,  grâce  au  scalpel  de  Currie,  l’exception  tombe.  Le  pathétique  se 
trouve  être  le  nerf  moteur  chargé  d’activer  la  production  et  l’écou- 
lement des  larmes,  et  par  conséquent  il  intervient  dans  certaines 
effusions  morales. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  — La  4e  paire  peut  être 
compromise  par  les  différentes  lésions  anatomiques  que  nous  avons 
vues  agir  sur  la  3e.  Cependant  elle  est  plus  souvent  victime  d’une 
maladie  de  l’encéphale  que  d’un  processus  agissant  directement  sur 
sa  partie  périphérique.  Lorsque  le  pathétique  se  trouve  soumis  à une 
cause  de  compression  ou  de  destruction,  le  grand  ohüque  perd  natu- 
rellement sa  motilité  d’une  manière  plus  ou  moins  complète.  Mais  la 
déviation  de  la  cornée  qui  peut  en  résulter  ne  se  manifeste  que  dans 
certaines  circonstances.  Lorsque  le  malade  tient  la  tête  bien  droite 
et  qu’il  fixe  directement  devant  lui,  il  est  impossible  au  médecin  de 
se  douter  de  l’existence  d’un  trouble  quelconque  dans  l’appareil  mo- 
teur de  l’œil.  Le  parallélisme  des  deux  axes  optiques  se  maintient 
parfaitement.  Cependant,  même  dans  cette  situation,  lorsque  la  pa- 
ralysie est  ancienne,  on  finit  par  constater  une  légère  déviation  due 
à ce  que  le  petit  oblique,  ne  trouvant  plus  un  frein  salutaire  dans  son 
antagoniste  naturel,  se  rétracte  et  devient  de  plus  en  plus  raccourci, 
même  dans  l’état  de  relâchement.  Mais  au  début  de  la  maladie  la  dé- 
viation se  manifeste  chaque  fois  que  la  tête  se  penche  latéralement. 
En  vertu  de  la  relation  inconsciente  qui  existe  entre  les  mouvements 
de  latéralité  de  la  tête  et  les  obliques  des  yeux , le  petit  oblique  du 
côté  le  plus  bas  accomplit  sa  mission,  qui  est  d’élever  et  de  porter 
en  dedans  la  cornée  du  globe  oculaire  correspondant;  mais  le  grand 
oblique,  qui  devrait  abaisser  l’autre  œil,  reste  inerte  et  n’apporte 
plus  sa  quote-part  au  rétablissement  du  parallélisme,  et,  malgré  l’in- 
tervention palliative  du  petit  oblique,  l'écart  n’en  reste  pas  moins 
très-accentué. 
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Comme  tous  les  nerfs,  le  pathétique  peut  aussi  se  montrer  en  état 
d’exaltation.  Mais  soit  par  insuffisance  d’observation,  soit  par  suite 
d’une  rareté  réelle,  la  science  n’a  encore  enregistré  qu’un  très-petit 
nombre  de  cas  de  spasme  du  grand  oblique.  Du  reste,  comme  ce 
genre  de  phénomène  trouve  presque  toujours  son  point  de  départ 
dans  un  état  névralgique  du  trijumeau,  il  s’ensuit  que  ce  retentisse- 
ment réflexe  est  ordinairement  général  et  que  ce  qui  appartient  à la 
4e  paire  vient  se  perdre  dans  les  manifestations  plus  considérables  de 
la  3e.  Un  seul  cas  de  spasme  tonique  a été  rapporté  par  Stilling  chez 
un  individu  affecté  de  douleurs  rhumatismales  dans  le  côté  corres- 
pondant de  la  tète.  Le  spasme  clonique  du  grand  oblique  a été  signalé 
plusieurs  fois,  mais  il  ne  taisait  que  prendre  part  à un  nystagmus 
général.  Cette  agitation  de  lœil  n’est  pas  toujours  l’expression  d’une 
névralgie  avec  tic  douloureux.  Elle  peut  être  engendrée  par  des 
taches  de  la  cornée  ou  des  opacités  disséminées  des  humeurs  de  l’œil 
qui  forcent  le  malade  à déplacer  sans  cesse  ses  globes  oculaires 
pour  arriver  à présenter  des  points  transparents  aux  objets  qu’il 
regarde. 


Au  point  de  vue  fonctionnel,  la  paralysie  de  la  4e  paire  compro- 
met sui  tout  1 exercice  de  la  vision  simple  avec  les  deux  yeux  en 
donnant  naissance  à de  la  diplopie.  Théoriquement,  d’après  ce  qui 
a été  dit  plus  haut,  ce  symptôme  ne  devrait  se  produire  que  dans 
le»  inclinaisons  latérales  de  la  tête.  Cependant,  ainsi  que  l’indique 
Valker,  il  se  montre  toutes  les  fois  que  le  malade  regarde  en  bas, 
particulièrement  quand  il  lit  ou  quand  il  monte  des  escaliers,  et  dans 
toutes  les  circonstances  où  il  est  obligé  de  surveiller  sa  marche  sur 
un  sol  trop  accidenté.  11  en  résulte  que  la  vision  est  troublée  dans 
les  moments  où  elle  a besoin  d’être  plus  exacte  que  jamais.  Aussi  il 
arrive  que  l’attention  du  malade  est  éveillée  bien  avant  celle  du  mé- 
decin, par  la  raison  que,  sans  que  la  physionomie  de  ses  yeux  soit 
changée  en  apparence,  il  se  trouve,  dès  le  début  de  l’affection,  forcé 
de  renoncer  à la  lecture  et  qu’il  trébuche  à chaque  pas  qu’il  fait  sur 
un  sol  inégal.  Celte  symptomatologie  n’est  nullement  en  désaccord 
avec  la  destination  physiologique  du  pathétique;  car  il  est  bien  rare 
que  nous  tenions  la  tête  mathématiquement  droite.  Soit  par  laisscr- 
a 1er,  soit  pour  notre  commodité  réelle,  nous  la  penchons  toujours 
plus  ou  moins  de  côté,  surtout  lorsque  nous  lisons  ou  lorsque  nous 
montons  des  escaliers,  d’autant  plus  que  nous  sommes  alors  un  peu 
absorbes  par  nos  pensées.  On  peut  même  dire  que  les  obliques  sont, 


POINCARÉ. 


III.  — 10 


242  PHYSIOLOGIE  DU  système  nerveux. 

dans  presque  toutes  les  circonstances  de  la  vie,  mis  à contribution  à 
un  degré  variable.  Continuellement  ils  combinent  leur  action  avec 
celle  des  droits  ; et  c’est  par  pur  instinct  de  méthode  que  les  ana- 
tomistes et  les  physiologistes  séparent  si  nettement  ces  deux  groupes 
musculaires  l’un  de  l’autre.  Dans  ce  consensvjs,  le  droit  inférieur 
d’un  côté  aide  le  grand  oblique  à abaisser  l’œil  correspondant,  pen- 
dant que  ce  dernier  muscle  redresse  seul  les  axes  du  globe  oculaire. 
Le  droit  supérieur,  de  l’autre  côté,  aide  le  petit  oblique  à élever  la 
cornée,  pendant  que  ce  dernier  muscle  détruit,  seul,  l’obliquité  des 
axes  du  môme  œil.  Aussi  ce  n’est  absolument  que  lorsque  la  tête  est 
parfaitement  droite  que  la  diplopie  ne  se  manifeste  pas,  et  encore  à 
la  longue  elle  peut  exister  dans  cette  condition,  quand  l’antagoniste 
du  grand  oblique  a éprouvé  une  forte  rétraction. 

Quand  on  analyse  avec  soin  la  diplopie  à laquelle  donne  lieu  par- 
ticulièrement la  paralysie  du  pathétique,  on  constate  que  les  deux 
images  qu’aperçoit  le  malade  ne  lui  apparaissent  pas  également  dis- 
tantes. Celle  qui  est  fournie  par  l’œil  malade  lui  semble  beaucoup 
plus  rapprochée  que  l’autre.  Ce  phénomène  a beaucoup  intrigué  les 
ophthalmologistes  et  a reçu  diverses  explications.  Græfe  l’attribue  à 
un  déplacement  du  centre  de  rotation  de  l’œil  malade,  par  suite 
d’un  entraînement  que  produirait  forcément  l’action  exclusive  de  la 
tonicité  des  muscles  antagonistes  du  grand  oblique.  Il  s’appuie  sur 
ce  qu’il  a pu  obtenir,  à volonté , le  rapprochement  ou  l’éloignement 
de  l’image  correspondante  à l’un  des  yeux,  en  élevant  ou  abaissant 
cet  œil  par  la  pression  du  doigt,  et  sur  ce  que,  dans  le  cas  de  para- 
lysie de  la  4e  paire  , il  a pu  faire  cesser  le  rapprochement  relatif  de 
l’image,  en  imprimant  par  pression  un  mouvement  de  rotation  in- 
verse; mais  au  fond,  par  cette  pression,  il  ne  faisait  pas  tourner  le 
globe  oculaire  autour  de  son  axe  antéro-postérieur,  il  lui  faisait 
éprouver  un  mouvement  d’élévation  de  totalité.  D’ailleurs  celte  ex- 
plication ne  saurait  être  admise,  car  un  phénomène  analogue  devrait 
être  la  conséquence  de  la  paralysie  de  n’importe  quel  muscle  de 
l’œil,  et,  au  lieu  de  se  montrer  exclusivement  dans  celle  du  pathé- 
tique, il  devrait  le  faire  aussi  bien  dans  celle  de  la  3°  paire , ce  qui 
n’a  pas  lieu.  Giraud-Tculon,  qui  pense  que  la  notion  de  la  grandeur 
apparente  des  objets  dépend  de  l’intégrité  du  sens  musculaire, 
explique  aussi  par  la  perte  de  cette  sensibilité  la  sensation  d’inéqui- 
dislance,  parce  que  l’appréciation  des  distances  dépend  elle-même 
des  proportions  des  images.  Évidemment  il  n’y  aurait  pas  alors  sup- 
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pression  réelle  de  la  sensibilité  du  muscle  paralysé,  laquelle  dépend 
de  l’anastomose  fournie  par  r.ophtlialmique.  Cette  sensibilité  serait 
seulement  comme  non  avenue,  en  raison  de  l’absence  de  contrac- 
tion. Mais  ici  encore  on  devrait  rencontrer  l’inéquidistance  des  deux 
images  dans  la  paralysie  de  tous  les  nerfs  moteurs  de  l’œil,  ce  qui 
n’est  pas.  Enfin  Forster  a proposé  une  explication  qui  paraît  plus 
difficile  à saisir,  mais  que  beaucoup  de  spécialistes  regardent  comme 
étant  plus  rationnelle.  Selon  lui,  quand  nous  regardons  un  objet 
placé  sur  un  plan  horizontal,  l’image  se  fait,  ainsi  que  le  démontrent 
les  constructions  géométriques,  sur  la  tache  jaune;  et  en  ce  moment 
tout  ce  qui  est  compris  entre  cet  objet  et  nous  vient  se  peindre  sur 
la  rétine  au-dessus  de  la  tache  jaune,  tandis  que  tout  ce  qui  est  situé 
au  delà  de  cet  objet  le  fait  au-dessous  de  cette  tache.  L’éducation 
nous  a donc  appris  que,  dans  cette  circonstance,  tout  objet  dont 
l’image  vient  tomber  sur  la  partie  supérieure  de  la  rétine  est  plus 
rapproché  de  nous  que  celui  qui  frappe  son  segment  inférieur  ; et 
comme  la  direction  qu’impose  à la  prunelle  la  paralysie  du  pathé- 
tique fait  que  toujours  les  objets  situés  soit  en  bas,  soit  dans  l’hori- 
zontale, viennent  toucher  le  segment  supérieur  de  la  rétine,  il  en 
résulte  que  nous  les  jugeons  toujours  plus  rapprochés  qu’ils  ne  le 
sont  en  réalité. 

Si  le  malade  dans  la  lecture  abaisse  de  plus  en  plus  le  regard,  il 
vient  cependant  un  moment  où  l’inéquidistance  des  deux  images 
cesse,  et  où  elles  se  superposent  tout  à fait,  comme  dans  l’état  nor- 
mal. Et,  chose  bizarre  ! à ce  moment  le  parallélisme  des  deux  axes 
optiques  n’est  pas  le  moins  du  monde  rétabli.  Cela  tient,  suivant 
Valker,  à ce  que  dans  cette  situation  l’objet  qui  peint  son  image  sur 
la  tache  jaune  du  côté  sain,  la  peint  en  même  temps  sur  le  quart 
inféro-interne  de  la  rétine  du  côté  malade. 

Instinctivement  le  malade  donne  à sa  tête  une  position  lout  à fait 
caractéristique.  Pour  éviter  d’avoir  à diriger  ses  yeux  en  bas  par 
rotation,  ce  qui  produirait  de  la  diplopie,  il  tient  toujours  la  tête 
penchée  en  avant,  il  dirige  la  totalité  de  sa  tête  vers  le  sol,  au  lieu 
d’avoir  à y diriger  ses  prunelles  seules.  En  même  temps,  il  l’incline 
du  côté  sain.  Le  spasme  du  pathétique  produit  aussi  de  la  diplopie, 
mais  par  un  mécanisme  inverse.  Il  la  produit  de  la  même  façon  que 
la  paralysie  de  l’antagoniste  du  grand  oblique.  On  n’a  pas  pu  encore 
étudier  les  conséquences  que  peuvent  avoir  sur  la  sécrétion  lacry- 
male les  maladies  de  la  4 « paire. 
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Nerf  trijumeau. 


Considérations  anatomiques.  — Le  nerf  trijumeau  naît  par  deux 
racines,  une  grosse  que  nous  reconnaîtrons  tout  à l’heure  être  de 
nature  sensitive,  une  petite  que  nous  trouverons  dire  motrice.  La 
grosse  émerge  du  sillon  intermédiaire  aux  libres  supérieures  et 


moyennes  de  la  protubérance.  Mais  on  peut  la  suivre  à travers  la 
protubérance  et  le  bulbe  rachidien  jusqua  la  partie  moyenne  du 
corps  olivaire  et  constater  qu’elle  devient  de  plus  en  plus  grêle 
et  finit  par  se  perdre  dans  le  corps  restiforme.  La  petite  ra- 
cine a une  origine  apparente  très-r approchée  de  celle  de  la  pré- 
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cédente.  Elle  naît  aussi  sur  la  partie  latérale  de  la  protubérance, 
mais  dans  un  point  un  peu  plus  élevé  et  un  peu  plus  rappro- 
ché de  la  ligne  médiane.  Longet  prétend  qu’elle  va  prendre  son 
origine  réelle  dans  le  prolongement  du  faisceau  intermédiaire  du 
bulbe,  qui  a reçu  le  nom  de  faisceau  latéral  oblique  de  l'isthme. 
Mais  il  faut  reconnaître  qu’il  est  difficile,  sinon  impossible,  de  la 
suivre  au  delà  de  la  surface  de  la  protubérance.  Meynert  et  Merkel 
admettent  une  troisième  racine  formée  par  des  fibres  émanant  du 
tubercule  quadrijumeau  antérieur  et  présentant  sur  leur  trajet  de 
grosses  cellules  ganglionnaires.  Ce  faisceau  de  fibres  s’accolerait  un 
instant  au  pathétique;  puis,  après  avoir  côtoyé  un  instant  le  noyau 
du  trijumeau,  il  s’ajouterait  à la  56  paire.  Renforcées  ou  non  par  cette 
addition,  les  deux  racines  principales  se  dirigeraient  de  la  protu- 
bérance vers  le  sommet  du  rocher  où  elles  s’infléchiraient  un  peu 
pour  se  porter  en  bas  et  aboutir  à un  ganglion  assez  volumineux,  le 
ganglion  de  Gasser.  Entre  ces  deux  points,  protubérance  et  gan- 
glion de  Gasser,  les  deux  racines  sont  simplement  accolées.  Elles 
sont  tout  à fait  indépendantes  l’une  de  l’autre.  La  grosse  racine  se 
jette  seule  dans  le  ganglion,  la  petite  conserve  encore  vis-à-vis  de 
lui  son  indépendance.  En  outre  de  la  grosse  racine,  le  ganglion 
reçoit  plusieurs  blets  provenant  du  grand  sympathique.  Avec  ce 
qu’il  reçoit,  ce  ganglion  fournit  d’autre  part,  par  sa  partie  antérieure 
et  externe,  des  filets  à la  dure-mère  qui  leur  doit  sa  sensibilité  et  sa 
puissance  d’excitation  réflexe  dans  l’état  morbide,  et  par  son  bord 
inférieur  ou  convexe,  trois  branches  considérables  qui  sont  les  ter- 
minales directes  de  la  5e  paire;  ce  sont  : une  branche  supérieure, 
dite  ophlhalmique  de  Willis,  qui  se  rend  dans  l’orbite;  une  moyenne, 
dite  maxillaire  supérieure,  qui  sort  du  crâne  par  le  trou  grand  rond  ; 
une  branche  inférieure,  dite  maxillaire  inférieure,  qui  sort  par  le 
trou  ovale  et  qui  s’adjoint  enfin  la  petite  racine  qu’elle  accapare • 
seule.  .. 

L’ophthalmique  se  subdivise  à son  tour  en  trois  branches  q!ui..o.ut 
des  destinations  bien  distinctes  et,  jusqu’à  un  certain  point,  expri- 
mées par  les  noms  qu’elles  ont  reçus.  Ce  sont,  en  procédant  de  dehors 
en  dedans  : la  lacrymale,  qui  fournit  à la  fois  à la  glande  lacrymale, 
à la  peau  et  à la  muqueuse  de  la  paupière  supérieure;  la  frontale, 
qui  innerve  par  ses  diverses  ramifications  la  peau  et  la  muqueuse 
de  la  paupière  supérieure,  les  glandes  de  Mcibomius,  la  peau  du 
front,  celle  de  la  racine  du  nez  et  la  muqueuse  des  sinus  frontaux  ; 
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la  nasale,  dont  les  ramifications  terminales  vont  animer  la  peau  et 
la  muqueuse  de  la  paupière,  le  sac  lacrymal,  la  caroncule  lacrymale, 
les  conduits  lacrymaux,  la  peau  de  la  racine  et  du  lobule  du  nez,  la 
muqueuse  de  la  cloison  des  l'osses  nasales,  celle  des  méats  et  des 
cornets,  et  qui,  chemin  faisant,  fournit,  à titre  de  branches  collaté- 
rales, des  filets  qui  vont  s associer  aux  nerfs  moteurs  et  procurer  le 
sens  musculaire  aux  différents  muscles  de  l’orbite  ; des  filets  très- 
grêles  qui  se  groupent  autour  du  nerf  optique  et  vont  se  distribuer 
directement,  les  uns  à la  conjonctive,  les  autres  à l’iris  ; enfin  un 
filet,  dit  long  et  grêle,  au  ganglion  ophthalmique  et  qui,  par  son  in- 
termédiaire, donne  naissance  à des  filaments  destinés  à la  cornée 
transparente  et  à liris.  Ajoutons  que  l’ophthalmiquc,  en  outre  des 
fibres  végétatives  qu’elle  emprunte  au  ganglion  de  Gasser  et  quelle 
apporte  avec  elle,  reçoit  directement  d’autres  fibres  émanées  du 
sympathique,  de  sorte  que  dans  toute  sa  sphère  de  distribution,  elle 
peut  dispenser  à la  fois  des  éléments  d’origine  cérébrale  et  des  élé- 
ments d’origine  sympathique. 

Le  nerf  maxillaire  supérieur  fournit  directement  des  rameaux  à la 
glande  lacrymale,  à l’angle  externe  de  la  paupière  supérieure,  aux 
téguments  de  la  pommette  et  de  la  tempe,  à ceux  de  l’aile  du  nez,  à 
la  peau  et  à la  muqueuse  de  la  lèvre  supérieure,  aux  gencives,  à 
toutes  les  dents  de  la  mâchoire  supérieure  et  à la  muqueuse  du 
canal  nasal.  Il  envoie  en  outre  un  ou  deux  rameaux  au  ganglion 
de  Meckel  ou  spliéno-palatin,  et  les  faits  physiologiques  semblent 
démontrer  que,  par  l’intermédiaire  de  ce  dernier,  il  va  innerver  la 
cloison  des  fosses  nasales,  les  cornets  et  les  méats,  la  voûte  palatine 
et  le  voile  du  palais.  Par  les  anastomoses  qu’il  contracte  avec  le  nerf 
facial,  il  fournil  des  filets  de  sens  musculaire  aux  muscles  de  la 
région  supérieure  de  la  face.  Enfin,  tout  porte  à penser  qu’empor- 
tant avec  lui  quelques-unes  des  fibres  végétatives  émanées  du  gan- 
glion de  Gasser,  il  vient  exercer  une  action  nutritive  partout  où  il 
se  distribue. 

Le  nerf  maxillaire  inférieur,  après  s’être  approprié  la  totalité  de 
la  petite  racine,  se  divise  presque  immédiatement  en  sept  branches 
terminales  dont  les  unes  cà  destination  musculaire  et  les  autres  à 
destination  tégumenlaire.  Les  premières  se  rendent  dans  les  mus- 
cles temporal,  masséter,  mylo-hyoïdien,  ptérygoïdien  interne  et 
ventre  antérieur  du  digastrique.  Les  secondes  se  répandent  dans 
la  peau  du  pavillon  de  l'oreille,  du  conduit  auditif  externe  et  du 
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menton;  clans  la  muqueuse  des  gencives  cl  dans  les  dents  de  la 
mâchoire  inférieure.  De  même  que  l’ophthalmique  et  le  maxillaire 
supérieur,  le  maxillaire  inférieur  contracte  des  connexions  impor- 
tantes avec  un  ganglion  particulier.  11  envoie  une  racine  au  ganglion 
otique.  Ce  dernier  donne  naissance  à des  filets  qui  se  distribuent 
dans  la  muqueuse  de  la  caisse  du  tympan,  dans  le  labyrinthe,  dans 
le  muscle  interne  du  marteau  et  dans  le  péristaphylin  externe.  Ce 
sera  à la  physiologie  de  décider  la  part  que  peut  réclamer  la  racine 
fournie  par  le  maxillaire  inférieur  dans  ces  diverses  émanations  du 
ganglion  otique.  4 

Physiologie  normale.  — Par  son  origine  et  par  sa  constitution,  la 
5'  paire  rappelle  tout  à fait  la  disposition  anatomique  des  nerfs  ra- 
chidiens. La  grosse  racine  qui  traverse  le  ganglion  de  Gasser  semble 
représenter  la  racine  postérieure  des  nerfs  rachidiens.  La  petite 
racine,  qui  n’a  aucune  connexion  ganglionnaire,  peut  être  comparée 
à celles  qui  émanent  des  cordons  antérieurs  de  la  moelle.  Voyons 
si  cette  analogie  anatomique  se  trouve  être  complétée  par  une  ana- 
logie physiologique  ; si  la  racine  ganglionnaire  du  trijumeau  est 
exclusivement  sensitive,  comme  les  racines’ ganglionnaires  du  rachis, 
et  si  la  petite  racine  est  exclusivement  motrice,  comme  les  racines 
rachidiennes  antérieures.  C’est  ce  qui  a lieu  en  effet.  L’expérimen- 
tation et  l’anatomie  pathologique  le  démontrent  surabondamment. 
Longet  a enlevé  sur  des  chiens  et  sur  des  chevaux  les  lobes  céré- 
braux; il  a ensuite  séparé  le  trijumeau  de  la  protubérance  pour  se 
mettre  à l’abri  de  toute  intervention  réflexe  ; puis,  isolant  les  deux 
racines  l'une  de  l’autre  en  interposant  entre  elles  une  lame  de  verre, 
il  fit  passer  un  courant  électrique  exclusivement  dans  la  racine 
ganglionnaire,  et,  dans  ces  conditions,  jamais  il  n’aperçut  le  plus 
léger  mouvement  de  la  face,  de  la  langue,  du  globe  oculaire  ou  delà 
mâchoire  inférieure.  Dans  d’autres  expériences  il  a agi  partiellement 
sur  les  divisions  du  trijumeau  et  il  a vu  que  l’électricité  appliquée 
soit  sur  les  nerfs  sus-  et  sous-orbitaires,  soit  sur  les  mentonniers, 
ne  donnait  lieu  à aucune  contraction  musculaire.  Lorsqu’au  con- 
traire, dans  la  première  expérience,  il  supprimait  la  lame  de 
verre  de  façon  à ce  que  le  courant  se  répandît  aussi  dans  la  petite 
racine,  les  mâchoires  se  rapprochaient  brusquement  l’une  de 
1 autre.  La  pathologie  est  venue,  de  son  côté,  compléter  la  démons- 
tration en  montrant  que  les  lésions  qui  compromettent  exclusivement 
la  petite  racine  ne  donnent  lieu  à aucune  modification  dans  l’ordre 
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de  la  sensibilité,  tandis  que  celles  qui  restent  limitées  à la  grosse 
racine  suppriment  le  sentiment  dans  toute  la  sphère  de  distribution 
de  la  5°  paire.  La  chose  peut  donc  être  regardée  comme  acquise. 
Considéré  dans  son  ensemble,  le  trijumeau  est,  de  même  que  les 
nerfs  rachidiens,  un  nerf  mixte  résultant  de  la  fusion  de  deux  racines 
distinctes,  dont  l'une  est  exclusivement  sensitive  et  l’autre  exclusi- 
vement motrice.  Mais  il  se  distingue  de  ceux-ci  en  ce  que  l’association 
des  fibres  sensitives  et  motrices  se  circonscrit  et  ne  porte  que  sur 

une  seule  de  ses  branches  terminales.  L’anatomie  nous  permet  même, 

d’après  cela,  de  déclarer  que  le  maxillaire  inférieur  est  seul  capable 
d’exercer  une  action  motrice,  tandis  que  i’ophthalmique,  ainsi  que 
le  maxillaire  supérieur,  ont  un  rôle  purement  sensitif.  Dans  cette 
situation,  on  comprend  toutefois  que  Bellingeri  ait  voulu  regarder 
la  petite  racine  comme  un  nerf  à part,  s'associant  seulement  au 
maxillaire  inférieur  pour  consolider  ses  propres  ramifications  pen- 
dant leui  trajet  final,  nerf  quil  a appelé  masticateur,  eu  raison 
môme  de  la  destination  fonctionnelle  des  muscles  animés  par  lui. 
Mais  dans  les  détails  qui  vont  suivre,  nous  respecterons  la  concep- 
tion classique;  et  nous  reconnaîtrons  que  le  trijumeau  apporte  par 
lui-même  des  éléments  nerveux  de  sensibilité  et  de  motilité.  Quant 
à la  troisième  racine,  admise  par  Meynert  et  Merkel,  ces  auteurs  ne 
sont  pas  d’accord  sur  sa  nature.  Le  premier  la  considère  comme 
constituant  une  seconde  racine  sensitive  ; le  second  voit  en  elle  une 
racine  trophique  pouvant  rendre  compte  des  troubles  de  nutrition 
que  le  trijumeau  est  susceptible  d’engendrer.  Mais,  même  en  dehors 
de  cette  racine  spéciale  dont  l’existence  n’est  pas  bien  démontrée, 
la  composition  anatomique  de  ce  nerf  nous  permet  de  déclarer 
à priori  qu’il  sert  aussi  de  substratum  à des  agents  en  rapport  avec 
la  nutrition  des  tissus,  puisqu’il  emprunte  des  filets  sympathiques 
au  niveau  du  ganglion  de  Casser  et  des  ganglions  afférents  à chacune 
de  ses  branches  terminales,  et  puisque  certains  auteurs  prétendent 
même  qu’il  puise  des  fibres  du  même  genre  directement  dans  le 
bulbe.  Que  ces  fibres  sympathiques  interviennent  par  une  action 
purement  vasculaire,  ou  par  une  action  plastique  plus  directe,  peu 
importe,  leur  destination  finale  n’en  vise  pas  moins  la  nutrition,  et, 
par  conséquent,  nous  devons  chercher  à établir  successivement  le 
rôle  sensitif  de  la  5e  paire,  son  rôle  moteur  et  son  rôle  nutritif. 

liôle  sensitif.  — Au  point  de  vue  de  la  sensibilité  générale,  le  tri- 
jumeau possède  un  domaine  considérable.  Lui  seul  est  chargé  de  la 
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procurer  â presque  toutes  les  parties  qui  entrent  dans  la  composi- 
tion de  la  tête.  Pour  le  tégument  externe,  une  seule  région  lui 
échappe,  la  partie  latéro-postérieure  du  cuir  chevelu,  qui  emprunte 
son  innervation  aux  nerfs  cervicaux.  De  ce  côté,  sa  frontière  se 
trouve  être  limitée  par  une  ligne  qui,  partant  d’un  point  pris  un 
peu  en  arrière  du  vertex,  viendrait  couper  verticalement  l’oreille  à 
la  réunion  de  son  tiers  antérieur  avec  son  tiers  moyen.  Du  côté  des 
muqueuses,  il  n’abandonne  au  glosso-pharyngien  que  le  tiers  posté- 
rieur de  la  langue,  les  piliers  du  voile  du  palais,  quelques  points  de 
ce -voile,  les  parties  moyenne  et  inférieure  du  pharynx  et  peut-être 
la  muqueuse  tympanique.  Ces  points  éliminés,  il  tient  sous  sa  dé- 
pendance la  sensibilité  tactile,  non-seulement  des  parties  tégumen- 
taires,  mais  encore  de  tous  les  tissus  de  la  tête,  y compris  ce  qui 
est  glande,  méninge,  organe  des  sens,  os  et  pulpe  dentaire.  On  peut 
s’en  convaincre  en  pratiquant  la  section  intracrânienne  de  la  5e  paire, 
à l'aide  du  procédé  indiqué  par  Cl.  Bernard.  On  se  sert  à cet  effet 
d’un  instrument  à tige  d’acier  cylindrique,  épaisse  d’un  millimètre, 
longue  de  5 centimètres,  munie  d’un  pas  de  vis  sur  lequel  chemine 
un  curseur  destiné  à limiter  la  pénétration  de  l’instrument.  Cette 
tige  est  terminée  par  une  très-petite  lance,  mince  et  tranchante.  Sur 
le  crâne  vide  d’un  animal  semblable  en  tous  points  à celui  qui  doit 
servir  à l'expérience  on  mesure  d’avance  le  point  où  on  doit  arrêter 
le  curseur,  pour  que  la  lance  puisse  couper  le  trijumeau  sans  léser 
la  protubérance.  Ces  dispositions  étant  prises,  on  introduit  sur  l’ani- 
mal vivant  l’instrument  au-devant  du  conduit  auditif  externe,  en  lui 
faisant  former  un  angle  droit  avec  la  partie  latérale  de  la  face  et  en 
côtoyant  la  base  du  crâne.  Sitôt  qu’on  a atteint  la  5e  paire,  des  cris 
aigus  se  font  entendre.  Alors  on  imprime  à l’instrument,  dont  on 
incline  un  peu  le  manche,  de  légers  mouvements  de  dedans  en 
dehors.  On  coupe  ainsi  le  nerf  en  travers.  L’autopsie  démontre  plus 
tard  si  l’expérience  a été  exécutée  d’une  manière  convenable.  A la 
suite  de  cette  opération  on  constate  que  du  côté  correspondant  on 
n’obtient  plus  de  signes  de  sensibilité  que  dans  le  segment  postérieur 
du  cuir  chevelu,  dans  le  pharynx  et  dans  les  parties  profondes  de 
la  bouche.  Non-seulement  les  impressions  tactiles  ne  prennent  plus 
naissance,  mais  on  peut  extraire  toutes  les  dents,  recourir  au  bis- 
touri, aux  caustiques,  au  fer  chaud,  sans  provoquer  la  moindre 
douleur. 

L anatomie,  ainsi  que  les  sections  isolées  des  trois  branches  ter- 
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minales,  permettent  de  faire  la  part  de  chacune  d’elles  dans  cette 
vaste  distribution  de  sensibilité.  Par  sa  branche  ophthalmique,  il 
fournit  le  sentiment  en  particulier  au  segment  antérieur  du  cuir 
chevelu,  à la  peau  des  paupières  supérieures,  à celle  de  la  partie 
supérieure  du  nez,  à la  zone  la  plus  élevée  de  la  pituitaire  et  à la 
muqueuse  des  sinus  frontaux,  à la  conjonctive  et  à tout  le  globe 
oculaire,  en  partie  directement,  en  partie  par  l’intermédiaire  du 
ganglion  ophthalmique.  Par  le  maxillaire  supérieur,  il  rend  sensibles, 
dune  manière  directe,  la  peau  des  joues  et  de  la  partie  inférieure  du 
nez,  la  peau  et  la  muqueuse  de  la  lèvre  supérieure,  les  gencives  et 
les  dents  de  1 arcade  supérieure  ; indirectement,  par  l’intermédiaire 
du  ganglion  sphéno -palatin,  la  muqueuse  nasale,  celle  du  sinus 
maxillaire,  la  voûte  palatine,  la  muqueuse  et  les  glandules  du  voile 
du  palais,  celle  de  la  partie  supérieure  du  pharynx  et  de  la  trompe 
d’Eustacne.  Il  y a là  la  preuve  que  le  passage  des  nerfs  à travers  les 
ganglions  n’entrave  pas  ou  ne  ralentit  pas  toujours  la  transmission 
des  impressions  sensitives,  car  toutes  ces  parties  muqueuses  sentent 
vivement  et  rapidement.  Il  est  vrai  que  les  impressions  qui  naissent 
dans  l’intestin,  et  qui  restent  généralement  inconscientes,  ont,  pour 
arriver  à la  couche  optique,  à parcourir  un  trajet  beaucoup  plus 
long  et  parsemé  d’un  grand  nombre  de  ganglions,  tandis  que  les 
impressions  tactiles  nées  dans  la  pituitaire  n’ont  à traverser  ni  la 
moelle,  ni  la  hiérarchie  ganglionnaire  du  sympathique  abdominal, 
et  ne  rencontrent,  en  dehors  du  ganglion  sphéno-palatin,  que  celui 
de  Gasser.  Mais  ce  rapprochement  n’est  pas  évidemment  la  seule 
cause  du  respect  de  la  sensibilité  consciente,  malgré  la  traversée 
ganglionnaire;  car  les  filets  sensitifs  qui  traversent  le  ganglion 
ophthalmique  se  trouvent,  sous  ce  rapport,  exactement  dans  les 
mêmes  conditions  que  ceux  soumis  au  sphéno-palatin,  et  cepen- 
dant les  ébranlements  qu’ils  propagent  s’y  trouvent  considérable- 
ment atténués;  car  il  est  incontestable  que  la  cornée,  à laquelle  le 
trijumeau  ne  fournit  que  par  l’intermédiaire  du  ganglion  ophthal- 
mique, est  beaucoup  moins  sensible  que  la  conjonctive. 

Par  le  maxillaire  inférieur,  il  anime,  au  point  de  vue  de  la  sensi- 
bilité tactile,  la  muqueuse  des  deux  tiers  antérieurs  de  la  langue, 
celle  du  plancher  de  la  cavité  buccale,  la  peau  et  la  muqueuse  de  la 
lèvre  inférieure,  la  peau  des  tempes,  celle  du  conduit  auditif  externe 
et  de  la  partie  antérieure  du  pavillon.  Il  est  probable  qu'il  innerve 
la  muqueuse  tympanique  par  l’intermédiaire  du  ganglion  otique. 
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Mais,  comme  ce  dernier  reçoit  aussi  une  branche  du  glosso-pliaryn- 
gien,  i!  est  difficile  de  faire  ici  la  part  de  la  5°  paire. 

La  sensibilité  de  l’iris  a surtout  en  vue  de  provoquer  les  mouvc- 
meuts  réflexes  de  ce  diaphragme  musculaire.  Il  est  probable  que  les 
filets  directs  sont  spécialement  chargés  d’avertir  le  centre  visuel  et 
de  provoquer  de  sa  part  les  réactions  motrices  qui  ont  besoin  d’étre 
rapidement  exécutées,  tandis  que  les  filets  à trajet  ganglionnaire 
prennent  leur  centre  de  réflexion  dans  le  ganglion  lui-méme  et  pro- 
voquent des  mouvements  plus  lents,  plus  circonscrits,  moins  en 
rapport  avec  l'exercice  général  dé  la  vision.  Peut-être  même  sont-ils 
plus  particulièrement  affectés  aux  réflexions  vasculaires,  car  tout 
porte  à penser  que  les  modifications  de  forme  et  d’étendue  de  la 
pupille  et  de  l’iris  dépendent  à la  fois  des  changements  survenus 
dans  les  fibres  musculaires  et  dans  les  vaisseaux  de  cet  organe. 

Si  par  sçs  filets  ciliaires  le  trijumeau  se  trouve  particulièrement 
en  rapports  réflexes  avec  le  moteur  oculaire  commun  et  le  sympa- 
thique, il  contracte  par  ses  ramifications  dans  la  pituitaire  une 
relation  très-intime,  du  même  genre,  avec  les  nerfs  des  muscles 
expirateurs;  car  le  moindre  attouchement  subi  par  elle  détermine 
immédiatement  un  violent  éternuement.  Il  ne  contracte  qu’une  rela- 
tion un  peu  contestable  avec  les  nerfs  et  les  muscles  de  la  déglutition. 
Il  envoie  bien  quelques  rameaux  à la  partie  inférieure  du  voile  du 
palais  qui,  au  contact  du  bol  alimentaire,  détermine  l’ascension  du 
pharynx.  Mais  non-seulement  le  glosso-pharyngien  fournit  directe- 
ment à la  môme  région,  mais  en  outre  ce  nerf  entre  dans  la  compo- 
sition du  ganglion  sphéno-palatin  ; de  sorte  qu’il  aurait  certains 
droits  à être  considéré  comme  l’auteur  de  ces  filets  palatins. 

Un  fait  remarquable,  c’est  la  grande  résistance  fonctionnelle  que 
présente  la  5°  paire  chez  les  animaux  soumis  aux  divers  poisons 
capables  de  paralyser  les  nerfs  du  sentiment.  Alors  que  toutes  les 
autres  régions  du  corps  se  montrent  déjà  anesthésiées,  celle  qui  est 
sous  la  dépendance  du  trijumeau  conserve  encore  un  assez  haut 
degré  de  sensibilité.  Le  même  fait  a lieu  chez  l’homme,  ainsi  qu’on 
peut  le  constater  dans  la  chlorolormisation.  Les  piqûres  sont  encore 
senties  à la  tempe  et  au  front,  quand  elles  ne  le  sont  plus  sur  le 
reste  du  corps.  Du  reste,  ce  n’est  pas  seulement  dans  les  cas  d’in- 
toxication quil  en  est  ainsi,  mais  encore  dans  les  derniers  moments 
de  1 agonie.  Le  trijumeau  est  l’ uUirnum  moriens  du  système  péri- 
phérique sensitif,  comme  le  bulbe  est  l 'ultimum  moriens  de  la  vie 
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végétative.  Cette  impressionnabilité  si  vive  et  si  persistante  tient-elle 
à une  plus  grande  délicatesse  moléculaire,  chimique  et  histologique, 
ou  bien  au  plus  grand  rapprochement  de  ce  nerf  du  centre  sensoriel? 
Ces  deux  causes  peuvent  concourir  à ce  résultat,  mais  je  crois  que 
la  dernière  doit  réclamer  la  plus  grande  part.  Dans  ces  faits  de 
persistance  relative  de  la  sensibilité,  il  faut  encore  tenir  compte  de 
1 influence  des  ganglions,  sans  qu’on  puisse  préciser  leur  mode 
d’action  dans  cette  circonstance.  C’est  ainsi  que  Bernard  a montré 
que  dans  l’empoisonnement  par  la  strychnine,  la  conjonctive  reste 
encore  sensible,  alors  que  la  cornée,  soumise  au  ganglion,  ne  l’est 
plus,  tandis  que  chez  l’animai  qu’on  vient  de  tuer  par  la  section  du 
bulbe,  la  cornée  conserve  sa  sensibilité  plus  longtemps  que  la  con- 
jonctive. Évidemment  cela  tient  à ce  que  le  ganglion  ophthalmique 
ne  subit  pas  de  la  même  façon  que  l’axe  cérébro-spinal  les  diffé- 
rentes causes  d’altération.  Mais  comment  en  est-il  ainsi?  C’est  ce  que 
je  ne  saurais  dire. 

En  outre  de  la  sensibilité  tactile  qu’il  fournit  aux  parties  tégu- 
mentaires,  le  trijumeau  est  chargé  d’apporter  le  sens  musculaire 
à un  grand  nombre  de  muscles,  et  par  suite  il  contribue  à la  parfaite 
régularité  de  plusieurs  fonctions.  C’est  ainsi  que  nous  l’avons  vu 
envoyer  des  anastomoses  aux  nerfs  moteurs  de  l’œil  et  assurer  l’har- 
monie des  mouvements  associés  des  globes  oculaires.  Il  rend  le 
même  service  à tous  les  actes  de  l’expression  faciale;  car  toutes  ses 
branches  d’épanouissement  à la  face  forment,  avec  les  ramifications 
de  la  7e  paire,  de  véritables  réseaux  qui  opèrent  un  certain  mélange 
de  ses  fibres  sensitives  avec  les  fibres  motrices  et  viennent  ainsi  Réa- 
liser des  nerfs  mixtes  qui  se  rendent  dans  les  muscles  faciaux.  Par 
le  fait  de  cette  association,  il  sert  aussi  à doser  l’action  musculaire 
dans  l’exercice  du  flairement  et  de  la  préhension  de  certains  ali- 
ments. Dans  l’intérêt  de  la  fonction  mécanique  de  la  mastication,  il 
associe  des  fibres  de  la  division  inférieure  de  sa  grosse  racine  aux 
fibres  de  sa  courte  racine,  et  il  donne  ainsi  à l’action  motrice  du 
nerf  masticateur  l’appui  d’un  guide  sensitif.  Enfin,  il  est  possible 
qu’il  intervienne  au  même  titre  dans  les  phénomènes  de  l’audition 
qui  nécessitent  la  mise  en  œuvre  des  muscles  du  marteau  et  de 
l’étrier.  Lussana  prétend  que  pour  pouvoir  procurer  cette  espèce  de 
sensibilité  spéciale  à toutes  les  régions  musculaires  qui  précèdent, 
le  trijumeau  présente  une  racine  particulière  qui  va  s’implanter 
dans  le  cervelet.  Mais  ce  n’est  que  la  conséquence  forcée  de  la 
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localisaliou  qu’il  a faite  du  sens  musculaire  dans  les  lobes  céré- 
belleux. 

La  plupart  des  auteurs  classiques  s’accordent  à regarder  le  triju- 
meau comme  étant  doué,  en  outre,  de  la  sensibilité  dite  gustative;  ce 
qui  reviendrait  à dire  que  quelques-unes  de  ses  fibres  vont  aboutir 
dans  la  couche  optique  au  centre  gustatif,  tandis  que  les  autres  se 
rendent  dans  le  noyau  central.  Cette  destination  particulière  serait 
réservée  à quelques-unes  des  fibres  du  nerf  lingual,  qui  apporterait 
ainsi  aux  deux  tiers  antérieurs  de  la  langue  à la  fois  la  sensibilité 
tactile  et  la  sensibilité  gustative.  C’est  là  l’opinion  qui  est  le  plus 
généralement  admise  et  qui  a peut-être  le  plus  de  chances  d’être  la 
vraie.  L’expérimentation  a depuis  longtemps  fait  justice  de  l’asser- 
tion de  Panizza  qui  a enseigné  que  les  glosso-pharyngiens  sont  seuls 
affectés  au  goût,  taudis  que  le  lingual  est  seul  préposé  à la  sensibi- 
lité tactile.  Il  est  en  effet  démontré  que  le  sens  du  goût  siège  non- 
seulement  sur  le  territoire  de  la  9e  paire,  mais  encore  dans  des 
points  où  elle  n’a  pas  accès  et  où  le  lingual  pénètre  seul.  Mais  dans 
ces  dernières  années,  de  nouvelles  interprétations,  plus  soutenables 
que  la  précédente,  se  sont  produites. 

Schiff,  ayant  constaté  que  l’excision  des  fibres  que  le  maxillaire 
inférieur  envoie  pour  constituer,  avec  la  corde  du  tympan,  le  nerf 
lingual,  n’abolit  pas  le  goût  dans  la  partie  antérieure  de  la  langue,  a 
pensé  que  c’était  à tort  qu’on  attribuait  à la  branche  inférieure  elle- 
même  de  la  5e  paire  la  sensibilité  gustative.  Toutefois,  il  laisse  au 
trijumeau  le  monopole  du  goût  pour  les  deux  tiers  antérieurs  de  la 
langue.  Mais  il  suppose,  sans  donner  de  preuves  à l’appui,  que  les 
fibres  spéciales  qu’il  renferme  à cet  égard,  au  lieu  de  sortir  du  crâne 
avec  la  branche  qui  est  la  plus  rapprochée  de  leur  destination 
finale,  s’associent  tout  d’abord  au  maxillaire  supérieur  qu’elles  aban- 
donnent ensuite  pour  traverser  le  ganglion  sphéno-palatin  et  ga- 
gner le  'lingual  par  l’intermédiaire  du  nerf  sphénoïdal.  Non-seule- 
ment l’anatomie  ne  nous  montre  l’existence  d’aucune  relation  entre 
les  ramifications  de  ce  nerf  et  le  maxillaire  inférieur,  mais  il  en  exis- 
terait, que  je  ne  verrais  pas,  pour  les  fibres  gustatives  du  trijumeau, 

1 utilité  dun  trajet  aussi  compliqué,  et  j’aimerais  encore  mieux  expli- 
quer les  résultats  négatifs  de  l’expérience  de  Schiff  par  l’hypothèse 
de  Lussana.  Du  reste,  Prévôt  a montré,  dès  1869,  que  l’ablation  des 
deux  ganglions  sphéno- palatins  n’altère  en  rien  le  goût.  Gomme 
Schiff  lui  avait  objecté  qu’il  était  impossible  de  juger  de  l’état  de  la 
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gustation  quand  tes  glosso-pharyngicns  sont  respectés,  parce  que  le 
liquide  sapide  gagne  avec  facilité  leur  département,  il  a recommencé 
ses  expériences  d’ablation  des  ganglions  en  y ajoutant  la  section  de 
la  9e  paire,  et  dans  ces  conditions  il  a encore  trouvé  des  signes  de 
sensibilité  gustative. 

Lussana  déclare  avoir  aussi  reconnu  que  la  section  du  lingual, 
faite  au-dessus  des  anastomoses  qu’il  reçoit,  ne  trouble  en  rien  la 
sensibilité  gustative  de  la  partie  antérieure  de  la  langue.  Mais  il 
pense  que  cela  tient  à ce  que  le  trijumeau  ne  possède  pas  par  lui- 
même  cette  sensibilité  spéciale,  qu’elle  appartient  exclusivement  à 
la  corde  du  tympan,  qui,  en  se  fusionnant  avec  le  rameau  que  le 
maxillaire  inférieur  envoie  dans  la  langue,  fait  accorder  à cette 
branche  des  attributions  qu’elle  n’a  pas.  Pour  lui,  la  corde  du 
tympan  nest  que  la  continuation  du  nerf  de  Wrisberg  qui,  quoique 
considéré  comme  une  des  racines  du  facial,  constituerait  au  fond 
un  nerf  à part  et  de  sensibilité  spéciale.  Nous  verrons,  à propos  de 
la  7e  paire,  que  Bernard  a accordé  à cette  corde  du  tympan  un 
rôle  d’un  tout  autre  genre.  Mais,  malgré  la  grande  autorité  de  ce 
physiologiste,  j'avoue  que  s’il  était  bien  démontré  que  la  section 
intracrânienne  du  trijumeau  ne  modifie  en  rien  la  sensibilité  gus- 
tative de  la  partie  antérieure  dé  la  langue,  je  n’hésiterais  pas  à 
adopter  la  théorie  de  Lussana,  d’autant  plus  qu’il  est  incontestable 
que  l’électricité  appliquée  sur  la  corde  du  tympan,  à travers  le  con- 
duit auditif  externe,  donne  lieu  à des  sensations  subjectives  du  goût. 
Toutefois,  en  attendant  que  cette  démonstration  soit  réellement 
fournie,  il  est  évident  qu’on  doit  s’en  tenir  à l’opinion  classique  qui 
attribue  au  lingual  proprement  dit  la  sensibilité  gustative  en  même 
temps  que  la  sensibilité  tactile,  car,  dans  l’état  actuel  de  la  science, 
c’est  elle  qui  réunit  le  plus  de  faits  en  sa  faveur. 

Suivant  quelques  auteurs,  la  5e  paire  ne  se  bornerait  pas  à être 
douée,  en  fait  de  sensibilité  spéciale,  de  l’aptitude  gustative.  Elle 
serait  en  outre  affectée  à la  conductibilité  des  impressions  olfactives,  ; 
et  elle  serait  capable  de  sentir,  d’une  manière  particulière,  l’influence 
de  la  lumière.  En  dehors  des  considérations  que  nous  avons  repro- 
duites dans  l’étude  du  nerf  olfactif  et  sur  lesquelles  Bernard  et  Ma- 
gendie se  sont  appuyés  pour  détrôner  la  lre  paire  de  sa  situation 
classique,  le  premier  de  ces  physiologistes  a fait  aussi  valoir  le  ré- 
sultat de  certaines  expériences  pratiquées  directement  sur  le  gan- 
glion de  Meckel  et  sur  ses  ramifications  nasales.  L’ablation  de  ce 
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ganglion  ne  modifie  en  rien  la  sensibilité  taclile  de  la  pituitaire.  Les 
excitations  directes  du  nerf  naso-palatin  montrent  qu’il  est  complè- 
tement insensible,  tandis  que  chez  le  môme  animal  le  sous-orbi- 
taire est  doué  d'une  sensibilité  très-vive.  Ce  naso-palatin  paraît 
donc  être  constitué  par  des  fibres  de  sensibilité  spéciale,  puisque 
Magendie  a montré  que  tous  les  nerfs  sensoriels  spéciaux  sont  com- 
plètement insensibles  aux  irritations  mécaniques.  En  présence  du  pre- 
mier de  ces  résultats,  on  est  obligé  de  supposer  une  erreur  d’obser- 
vation ou  de  se  demander  par  quel  nerf  la  portion  de  la  pituitaire,  qui 
ne  reçoit  que  du  ganglion  de  Meckel,  va  puiser  la  sensibilité  tactile. 
La  difficulté  de  faire  une  réponse  à cette  question  force  à adopter  la 
première  supposition.  Quant  au  peu  d'irritabilité  du  nerf  naso- 
palatin,  elle  peut  fort  bien  tenir  à ce  que  le  ganglion  entrave  parfois 
la  transmission  et  ne  permet  pas  toujours  aux  impressions  d’arriver 
jusqu'à  la  conscience.  L’impressionnabilité  de  la  5e  paire  à la  lu- 
mière semble  ressortir  de  l’observation  clinique  et  de  l’expérimen- 
tation. On  a vu  des  amaurotiques,  qui  étaient  pris  d’ophlhalmie, 
éprouver  de  la  photophobie.  D’autre  part,  Castorani  a constaté  que 
des  chiens  auxquels  il  avait  coupé  le  nerf  optique  pouvaient  encore 
ressentir  le  même  symptôme.  Mais  il  est  évident  que  ce  genre  de 
sensibilité  des  filets  ciliaires  ne  saurait  être  assimilé  à celle  de  la 
rétine.  La  photophobie  est  une  véritable  douleur  et  non  une  sensa- 
tion lumineuse.  Les  ondes  de  la  lumière  produisent,  en  définitive,  un 
ébranlement  qui  peut  bien  retentir  dans  des  tubes  tactiles  qui  sont 
plongés  dans  un  milieu  transparent  et  dont  la  sensibilité  se  trouve 
centuplée  par  l’inflammation  ambiante.  Du  reste,  rien  ne  prouve  que 
la  lumière  n’agit  pas,  dans  ces  circonstances,  uniquement  par  ses 
rayons  calorifiques.  Il  est  un  dernier  fait  signalé  par  Lincoln,  de 
Boston,  qui  touche  à la  même  question.  En  électrisant  le  nerf  sus- 
orbitaire  chez  un  homme,  il  a donné  naissance  à la  sensation  d’une 
vive  lumière.  Mais  il  est  évident  qu’il  s’agit  ici  d’une  sensation  ré- 
flexe provoquée  dans  le  centre  visuel  par  l’ébranlement  sensitif  du 
sus-orbitaire,  sensation  qui  a pris  d’autant  plus  facilement  naissance 
que  le  sujet  électrisé  était  atteint  d’une  congestion  cérébrale. 

Bôle  moteur.  — Par  sa  courte  racine,  le  trijumeau  tient  sous  sa 
dépendance  les  mouvements  d élévation,  d’abaissement  et  de  diduc- 
tion  de  la  mâchoire  inférieure.  11  anime,  en  effet,  le  temporal,  le 
masséter,  le  ptérygoïdien  interne,  qui  sont  des  muscles  élévateurs 
de  la  mâchoire;  le  ptérygoïdien  externe,  qui  est  diducteur;  le  mylo- 
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hyoïdien  et  le  venl^e  antérieur  du  digastrique,  qui  sont  abaisseurs. 
Aussi,  lorsqu  on  a coupé  la  courte  racine,  on  constate  que  tous  les 
muscles  précédents  sont  paralysés.  La  mâchoire  inférieure  reste 
alors  passivement  écartée  de  la  supérieure.  L’animal  ne  peut  plus 
la  rapprocher  par  lui-même;  en  même  temps,  le  maxillaire  inférieur 
est  dévié  latéralement.  D autre  part,  l’irritation  galvanique  de  la 
même  racine  produit  des  contractions  tétaniques  de  ces  différents 
muscles.  Pour  toutes  ces  raisons  le  trijumeau  se  trouve  être  l’agent 
nerveux  indispensable  de  la  fonction  mécanique  de  la  mastication. 
Il  intervient  aussi  dans  la  déglutition,  puisque  c’est  lui  qui  provoque 
le  spasme  par  lequel  le  mylo-hyoïdien  projette  le  bol  alimentaire 
dans  le  pharynx.  Suivant  Politzer,  le  muscle  interne  du  marteau 
recevrait  aussi  sa  motilité  du  trijumeau,  de  sorte  que  ce  nerf  servi- 
rait encore  au  dosage  de  l’impression  auditive  et  augmenterait  en 
même  temps  la  tension  du  liquide  labyrinthique  en  poussant  en 
dedans,  par  l intermédiaire  de  ce  muscle,  la  chaîne  des  osselets. 

Enfin,  d’après  Zlobikowski,  deux  autres  rôles  moteurs  particuliers 
seraient  encore  conférés  normalement  au  trijumeau.  Plus  heureux 
qu’Hirschfeld,  il  a retrouvé  le  nerf  dento-lingual  de  Sappey,  et  il  a 
vu  que  ce  nerf,  qui  émane  du  mylo-hyoïdien,  va  non-seulement 
s’ajouter  à l’ensemble  du  lingual  et  de  la  corde  du  tympan,  mais 
fournit  en  outre  une  petite  branche  se  rendant  au  ganglion  sous- 
maxillaire.  Au  point  de  vue  physiologique,  il  pense  que  cette  der- 
nière constitue  la  racine  motrice  de  ce  ganglion,  et  que  la  branche 
annexée  au  lingual  vient  remplir  l’office  que  nous  verrons  accorder 
par  Bernard  à la  corde  du  tympan.  Elle  gagnerait  les  fibres  muscu- 
laires lisses  situées  sous  la  muqueuse  de  la  langue  et  servirait  à 
agiter  les  papilles  dans  le  liquide  sapide,  favorisant  ainsi  le  déve- 
loppement de  l’impression.  Quant  à la  corde  du  tympan,  il  en  fait, 
comme  Lussana,  le  nerf  du  goût. 

En  1863,  MM.  Philippeaux  et  Vulpian  ont  pratiqué  une  expérience 
qui  semblerait  démontrer  que,  dans  certaines  circonstances  artifi- 
cielles, le  trijumeau  peut,  même  par  ses  fibres  à destination  sensi- 
tive, provoquer  des  phénomènes  de  motilité,  au  lieu  et  place  d’un 
nerf  moteur  rendu  impuissant.  Chez  un  chien  auquel  ils  avaient 
arraché  le  grand  hypoglosse  plusieurs  mois  auparavant,  ils  ont  dé- 
terminé des  mouvements  très-nets  de  la  langue  en  pressant  le  lingual 
entre  les  deux  mors  d’une  pince.  Ce  résultat,  si  extraordinaire  qu’il 
puisse  paraître,  s’explique  très-bien  avec  la  façon  dont  nous  avons 
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compris  la  constitution  anatomique  et  physiologique  du  réseau  péri- 
phérique organisé  dans  l’intimité  de  chaque  organe.  L’éhranlement 
moléculaire  produit  dans  le  lingual  peut  sans  doute  parfois,  lors- 
qu'il est  de  nature  mécanique  et  appliqué  dans  un  point  rapproché 
du  réseau,  se  propager,  par  l’intermédiaire  de  ce  dernier,  jusque 
dans  les  ramifications  qui  viennent  aboutir  aux  plaques  motrices 
des  muscles  de  la  langue,  et  qui,  dans  l’ordre  normal,  se  trouvaient 
spécialement  en  continuité  de  transmission  avec  le  grand  hypo- 
glosse. Mais  il  n’y  a plus  là  qu’une  possibilité  de  suppléance  irréali- 
sable dans  le  mécanisme  spontané  de  la  fonction,  puisque  le  lingual 
n’émane  pas  d’un  centre  moteur  volontaire  de  l’encéphale. 

JRôle  nutritif.  — La  section  intracrânienne  du  trijumeau  est  cons- 
tamment suivie  d’altérations,  plus  ou  moins  marquées,  des  organes 
innervés  par  lui.  Vingt-quatre  heures  après  l’opération,  la  cornée 
commence  à devenir  opaque.  Cette  opacité  va  en  augmentant,  et  au 
bout  de  cinq  à six  jours  la  cornée  atteint  parfois  la  blancheur  de 
l’albâtre.  On  attribue  généralement  ce  résultat  à l’exhalation  inter- 
lamellaire de  la  lymphe  plastique  et  surtout  à un  dépôt  de  fines 
granulations  graisseuses.  Mais,  dans  ces  derniers  temps,  Vulpian  a 
reconnu  qu’il  est  dû  en  grande  partie  à la  formation  d’un  grand 
nombre  de  cristaux  de  carbonate  de  chaux.  En  même  temps,  et  dès 
le  deuxième  jour,  la  conjonctive  s’enflamme  et  finit  par  sécréter 
abondamment  un  mucus  puriforme.  Souvent  l’iris,  de  son  côté, 
devient  rouge,  s’enflamme  et  se  couvre  de  fausses  membranes.  Il 
peut  arriver  aussi  que  la  cornée  se  détache  et  que  l’œil  se  vide. 
Cette  destruction  complète  demande  environ  huit  jours  pour  s’effec- 
tuer. C est  évidemment  par  l’intermédiaire  des  nerfs  ciliaires  que  la 
5e  paire  peut  exercer  une  influence  nutritive  sur  la  cornée.  Bernard 
a pu,  du  reste,  le  constater  directement.  Il  a coupé  ces  filets  ciliaires 
seuls,  et  immédiatement  la  cornée  devint  terne  et  sèche,  comme 
cela  a lieu  après  la  section  totale  du  trijumeau.  La  suppression 
d action  de  la  5e  paire  entraîne  aussi  des  altérations  remarquables 
de  la  pituitaire.  Celle-ci  devient  spongieuse  et  saigne  au  moindre 
attouchement.  Le  milieu  où  plongent  les  fibres  olfactives  se  trouve 
complètement  modifié,  et  c’est  ainsi  que  l’exercice  de  l’olfaction, 
comme  celui  do  la  vision,  est  indirectement  compromis.  Il  est  à 
îemarquer  que  ces  lésions  de  la  muqueuse  nasale  se  produisent 
malgie  la  persistance  du  ganglion  de  Mcckel.  Dans  les  mêmes  con- 
ditions, et  surtout  après  la  section  isolée  du  maxillaire  inférieur,  la 
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muqueuse  des  lèvres  se  montre  aussi  quelquefois  rouge  et  gonflée. 
Il  survient  même  des  ulcérations.  Mais  comme  elles  apparaissent 
souvent  dès  le  lendemain,  elles  doivent  être  dues  à des  morsures 
que  rend  fréquentes  l’insensibilité  de  la  muqueuse  buccale.  Chez  les 
lapins,  dont  les  dents  sont  perpétuellement  en  travail  d’accroisse- 
ment, on  peut  constater  un  fait  qui  prouve  une  fois  de  plus  que  les 
tissus  possèdent  une  autonomie  qu’ils  sont  encore  aptes  à manifester 
lorsqu’ils  sont  privés  de  leurs  communications  habituelles  avec  les 
centres  nerveux.  Malgré  la  section  de  la  5e  paire,  les  dents  conti- 
nuent à pousser  chez  ces  animaux.  Comme  la  muqueuse  de  la  langue 
s’altère  au  même  titre  que  celle  des  lèvres,  le  goût  se  trouve  plus 
ou  moins  supprimé  dans  sa  partie  antérieure. 

On  voit  aussi  survenir  des  troubles  du  côté  du  fonctionnement 
des  glandes.  Ainsi,  après  la  section,  la  glande  lacrymale  sécrète 
manifestement  moins.  Il  en  est  de  même  des  glandes  salivaires.  Le 
trijumeau  renferme-t-il  des  nerfs  sécréteurs,  ainsi  que  les  entend 
Ludwig  ? ou  bien  ce  ralentissement  dans  la  production  des  larmes 
tient-il  à ce  que  la  conjonctive,  devenue  insensible,  n’apporte  plus 
un  stimulant  réflexe  au  travail  sécrétoire?  Il  est  difficile  de  se  pro- 
noncer. Mais  il  est  bien  probable  que  c’est  ce  dernier  élément  qui 
doit  être  accusé  du  résultat.  Du  reste,  les  glandes  n’en  paraissent  pas 
moins,  malgré  la  perte  de  l’influence  nerveuse  cérébrale,  conserver 
les  aptitudes  créatrices  que  leur  confère  soit  le  réseau  périphérique, 
soit  la  vie  cellulaire;  car  les  grappes  de  Meibomius  manifestent,  au 
contraire,  dans  les  mêmes  conditions,  une  vive  hypersécrétion.  C’est 
là  une  des  conséquences  de  l'inflammation  de  la  conjonctive  qui  se 
propage  plus  facilement  dans  leurs  canaux  que  dans  les  culs-de- 
sac  de  la  glande  lacrymale  qui  est  beaucoup  plus  éloignée.  Les  alté- 
rations provoquées  par  la  section  de  la  5°  paire  ne  restent  pas 
toujours  limitées  à sa  sphère  de  distribution.  Ainsi  Yulpian  a souvent 
rencontré  des  ecchymoses  du  poumon  et  de  l’estomac  sans  que  le 
pneumogastrique  ait  été  directement  intéressé  et  sans  qu’il  y ait  eu 
des  accidents  nerveux  généraux,  apoplectiques  ou  autres.  Évidem- 
ment il  y a là  le  résultat  d’une  action  réflexe  provoquée  par  la 
douleur  de  la  section  ou  par  l’état  consécutif  d’irritation  du  bout 
central  du  trijumeau. 

En  vertu  de  quoi  la  section  de  la  5e  paire  produit-elle  ces  diverses 
altérations  ? Trois  thèses  fondamentales  peuvent  être  et  ont  été  sou- 
tenues : 1°  la  section  ne  joue  qu’un  rôle  secondaire  et  ne  fait  que 
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favoriser  le  traumatisme  extérieur;  2°  elle  agit  en  modifiant  les  con- 
ditions vaso-motrices  de  la  région;  3°  elle  joue  un  rôle  direct  en 
supprimant  certaines  fibres  du  trijumeau  chargées  de  présider  à la 
nutrition  des  tissus.  — La  première  hypothèse  a surtout  eu  pour 
défenseurs  Græfe,  Snellen  et  Eberth.  Græfe  fait  tout  provenir,  pour 
l’œil,  de  la  dessiccation  de  la  cornée  consécutive  à la  suspension  de 
la  sécrétion  lacrymale.  Snellen  ne  voit  là  que  des  lésions  purement 
traumatiques  dues  à ce  que  l’insensibilité  des  paupières  et  de  la 
conjonctive  supprime  le  clignement,  et  à ce  que,  par  suite,  le  globe 
oculaire  échappe  moins  aux  chocs  et  à toutes  les  causes  d’irritation. 
Il  a vu  la  cornée  rester  intacte  chez  tous  les  animaux  dont  il  avait 
préalablement  obstrué  l’œil  avec  un  lambeau  de  peau  emprunté  à 
l’oreille.  Eberth  prétend  que  les  altérations  de  l’œil  sont  directement 
produites  par  les  micrococcus  de  l’atmosphère  qui  se  déposeraient 
d’autant  plus  facilement  sur  la  cornée  qu’elle  n’est  plus  protégée 
par  le  clignement.  Ces  parasites  trouveraient  là  un  terrain  d’autant 
plus  favorable  à leur  pullulation  que  l’œil  se  trouve  desséché  par  son 
contact  continuel  avec  l’air. 

La  modification  vaso-motrice  résultant  de  la  section  de  la  5e  paire 
a été  comprise  de  deux  manières  différentes.  On  a d’abord  pensé 
que  les  lésions  observées  étaient  la  conséquence  de  la  congestion 
paralytique  résultant  de  la  section  des  vaso-moteurs  que  le  trijumeau 
emprunte  au  sympathique,  particulièrement  au  niveau  du  ganglion 
de  Gasser.  Cette  congestion  peut,  du  reste,  être  constatée  de  visu 
Ainsi  que  l’a  démontré  Vulpian,  il  suffit  de  couper  le  lingual  pour 
déterminer  presque  immédiatement  une  rougeur  paralytique  de  la 
moitié  correspondante  de  la  langue,  rougeur  qui  forme  contraste 
avec  la  couleur  de  l’autre  moitié,  encore  soumise  à son  lingual. 
Schiff  a prétendu  depuis  que  la  section  du  lingual  ne  produit  ce 
résultat  qu’autant  qu’elle  est  combinée  avec  celle  de  l’hypo- 
glosse. Mais  Vulpian,  en  ayant  recours  au  curare,  qui  rend  la  langue 
inerte,  a pu  mieux  juger  de  l’état  des  choses,  et  il  a vu  que  si  la  sec- 
tion consécutive  de  1 hypoglosse  augmente  la  rougeur  acquise,  celle 
qui  résulte  de  la  simple  amputation  du  lingual  n’en  est  pas  moins 
très-accentuée.  Du  reste,  en  appliquant  l’électricité  sur  le  bout  péri- 
phérique de  ce  nerl,  on  fait  resserrer  les  vaisseaux,  ce  qu’accuse  la 
pâleur  de  la  moitié  correspondante  de  la  langue.  Ce  que  le  lingual 
peut  faire  dans  son  département,  il  est  probable  que  les  autres 
branches  du  trijumeau  sont  capables  de  le  produire  dans  leurs  cir- 
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con^ci  iptions  respectives.  D ailleurs,  l’injection  de  la  conjonctive  en 
est  une  autre  preuve  palpable.  Du  reste,  ce  genre  d’interprétation  de 
l’action  vaso-motrice  compte  aujourd’hui  peu  de  partisans,  et  est 
tout  au  moins  considéré  comme  un  élément  parfaitement  négligeable, 
paice  que  la  destruction  du  sympathique,  qui  envoie  directement  aux 
vaisseaux  de  la  tête  une  bien  plus  grande  quantité  de  vaso-moteurs 
qu’il  n’en  confie  au  trijumeau,  produit  une  congestion  passive  beau- 
coup plus  considérable,  sans  arriver  par  elle-même  à déterminer 
des  effets  réellement  trophiques.  Sinitzin  prétend  môme  que  la  para- 
lysie vaso-motrice  provoquée  par  l’arrachement  du  ganglion  cervical 
supérieur  empêche  la  section  du  trijumeau  de  produire  les  altéra- 
tions habituelles,  et  que  celles-ci  peuvent  même  être  enrayées  par 
cet  arrachement  chez  l’animal  qui  a subi  préalablement  l’amputa- 
tion de  la  5e  paire.  Mais  ces  dernières  assertions  sont  plus  que  dou- 
teuses, car  dans  des  expériences  plus  récentes,  Eckhard  n’a  rien 
obtenu  de  semblable.  Dans  l’impossibilité  d’expliquer  les  troubles 
trophiques  par  la  paralysie  vaso-motrice,  CL  Bernard  a émis  une 
hypothèse  assez  ingénieuse.  Ayant  remarqué  que  l’excitation  du 
bout  périphérique  de  la  branche  auriculo-temporale  donne  lieu  à 
une  congestion  active  de  la  région  correspondante,  identique  à celle 
que  nous  verrons  être  déterminée  par  la  corde  du  tympan  dans  sa 
sphère  de  distribution,  il  a pensé  que  les  autres  branches  du  triju- 
meau devaient  aussi  renfermer  des  fibres  à action  vaso-dilatatrice 
et  que  leur  section  devait  laisser  un  libre  jeu  aux  fibres  vaso-cons- 
trictives  apportées  directement  aux  vaisseaux  par  le  sympathique. 
De  là  une  constriclion  vasculaire  telle  qu’il  en  résulterait  une  véri- 
table anémie  et  par  suite  une  tendance  des  tissus  à la  destruction. 

L’idée  de  la  suppression  d’une  action  trophique  spéciale  du  nerf 
trijumeau  était  la  plus  naturelle,  aussi  est-ce  elle  qui  est  venue  tout 
d’abord  à l’esprit  des  physiologistes.  Les  termes  employés  par  Ma- 
gendie et  Longet  font  plus  que  la  sous-entendre.  Depuis  elle  a pris 
beaucoup  plus  de  consistance  en  présence  des  difficultés  que  l’on 
éprouvait  à expliquer  les  altérations  observées  par  une  action  vaso- 
motrice, et  on  s’est  surtout  préoccupé  de  déterminer  les  conditions 
suivant  lesquelles  la  puissance  trophique  s’exerçait.  Magendie  et  Longet 
avaient  constaté  que  les  lésions  de  tissus  se  produisent  surtout  lors- 
que la  section  porte,  soit  sur  le  ganglion  de  (lasser,  soit  en  avant  de 
lni.  On  en  avait  conclu  que  le  trijumeau  emprunte  sou  action  nutri- 
tive au  sympathique  par  l’intermédiaire  du  ganglion.  Ces  deux  au- 
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teurs  déclarent  cependant  eux-mêmes  que  la  section  faite  entre  ce 
ganglion  et  la  protubérance  peut  être  aussi  suivie  de  troubles  tro- 
phiques, mais  exceptionnellement.  Les  expérimentations  ultérieures 
sont  venues  démontrer  de  plus  en  plus  que  l’exception  est  loin  d’être 
rare;  de  sorte  que  les  partisans  de  l’action  nutritive  admettent  au- 
jourd’hui que  le  trijumeau  la  doit  à des  libres  indépendantes  de 
celles  qu’il  peut  recevoir  au  niveau  du  ganglion.  Schiff  n’hésite  pas 
à attribuer  cette  action  à des  fibres  spéciales,  distinctes  des  fibres 
sensitives,  parce  qu’il  a vu  les  lésions  du  trijumeau  altérer  l’œil  sans 
lui  faire  perdre  sa  sensibilité.  Meissner  les  a localisées  dans  la  partie 
interne  du  nerf,  parce  qu’il  a vu  les  troubles  trophiques  manquer 
lorsqu’il  ne  sectionnait  que  la  moitié  externe  du  nerf,  tandis  qu’ils 
se  produisaient  constamment  lorsqu’il  coupait  la  moitié  interne. 
Merkel  les  a groupées  en  une  troisième  racine,  ainsi  que  nous 
l’avons  vu.  Pour  admettre  la  nature  trophique  de  cette  racine,  il 
s’appuie  sur  ce  que,  dans  une  de  ses  expériences,  il  aurait  réussi  à 
détruire  la  racine  sensitive  sans  léser  les  radicules  provenant  du 
tubercule  quadrijumeau,  et  l’œil  se  serait  trouvé  privé  de  sentiment 
sans  éprouver  la  moindre  altération  nutritive.  Samuel  attribue  tous 
les  effets  trophiques  au  ganglion  de  Gasser,  mais  il  pense  qu’ils  sont 
de  nature  iriitative  et  non  paralytique  parce  que  la  section  ne  peut 
qu’enflammer  le  fragment  périphérique  de  cette  masse  ganglion- 
naire. Poui  confirmer  sa  supposition,  il  a enfoncé  deux  aiguilles 
dans  le  ganglion  et  fait  passer  pendant  quelques  moments  un  cou- 
rant d’induction.  Dès  le  deuxième  jour,  une  inflammation  intense 
envahit  le  globe  oculaire,  et  le  lendemain  la  cornée  était  déjà  opaque 
et  ulcérée.  Il  survint  même  un  épanchement  purulent  dans  la  chambre 
antérieure.  Cette  expérience  présente  trop  de  difficultés  et  trop  de 
causes  d’erreur  pour  qu’on  puisse  l’accepter  sans  réserves. 

On  a certainement  compliqué  la  question  en  mettant  en  avant 
d’une  manière  exclusive,  une  des  nombreuses  conditions  qui  peu- 
vent concourir  à la  production  des  altérations  de  tissus  qui  succè- 
dent presque  toujours  à la  5°  paire.  11  n’y  a au  fond,  à ce  sujet,  que 
deux  points  de  vue  essentiellement  distincts.  Ou  bien  les  nerfs 
n exercent  aucune  influence  trophique  directe  sur  les  tissus;  ou  bien 
cette  influence  directe  existe,  qu’elle  soit  servie  ou  non  par  des 
fibres  spéciales.  Dans  le  premier  cas,  il  y a intervention  de  toutes 
les  circonstances  ambiantes  et  locales  qui  sont  la  conséquence  indi- 
recte de  la  section,  et  non  pas  d’une  seule;  car  du  moment  où  ces 
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circonstances  existent  et  du  moment  où  elles  sont  susceptibles  d’en- 
traîner des  altérations,  forcément  elles  doivent  concourir  à leur 
formation.  Dans  le  second  cas,  on  doit  accorder  le  rôle  principal  à 
la  suppression  ou  à la  modification  de  l’influence  trophique  nor- 
male des  centres  nerveux.  Mais,  à côté  de  cette  cause  spéciale,  on 
est  encore  obligé  de  tenir  compte  des  autres  circonstances,  qui' de- 
viennent dès  lors  accessoires,  mais  qui  ne  sauraient  être  suppri- 
mées, ni  même  atténuées,  en  présence  de  cette  action  nerveuse 
dominante.  Dans  lun  et  1 autre  cas,  on  ne  doit  pas  faire  abstraction 
de  la  part  de  la  vie  cellulaire.  Même  en  l’absence  des  nerfs,  les  élé- 
ments histologiques  peuvent  dégénérer,  en  vertu  de  leur  puissance 
propre.  Mais  pour  ce  faire,  ils  ont  besoin  d’être  irrités  par  un  agent 
extérieur  quelconque.  Cette  cause  d’irritation,  ils  la  trouvent  plus 
facilement  après  la  section,  puisque  les  tissus  ne  sentent  plus  le 
contact  des  corps  étrangers,  et  puisque  l’œil,  qui  est  tout  justement 
l’organe  qui  en  souffre  le  plus,  reste  à découvert  et  exposé  à la  fois 
aux  causes  de  dessiccation  et  de  contacts  irritants.  Mais  je  ne  crois 
pas  qu’il  y ait  lieu  de  faire  des  micrococcus  une  cause  spécifique  et 
exclusive  ; car  leur  présence  n’est  pas  constante  et  peut  avoir  lieu 
sans  qu’il  y ait  lésion  du  nerf.  De  plus,  toutes  ces  causes  de  trauma- 
tisme, quelles  qu’elles  soient,  ne  doivent  avoir  qu’une  part  secon- 
daire dans  le  résultat  général.  La  section  du  facial  nous  donne  la 
mesure  exacte  de  cette  part,  car  elle  rend  le  clignement  et  l’occlu- 
sion des  paupières  beaucoup  plus  impossibles  encore;  et  cependant 
elle  ne  donne  lieu  qu’à  un  certain  degré  de  congestion  de  la  con- 
jonctive, et  exceptionnellement  à des  processus  inflammatoires  très- 
restreints.  A côté  de  ces  conditions  particulières  de  traumatisme,  il 
faut  aussi  tenir  compte  des  conditions  de  vascularisation  que  la  sec- 
tion crée  pour  la  région.  Non-seulement  il  est  possible,  et  même  à 
peu  près  certain,  que  dès  son  origine  le  trijumeau  possède  des 
fibres  à rôle  végétatif,  que  ces  fibres  forment  ou  non  une  racine 
spéciale;  mais,  même  en  contestant  l’existence  de  ces  fibres,  ab  ovo, 
on  est  obligé  de  reconnaître  qu’au  niveau  du  ganglion  de  Casser  le 
trijumeau  reçoit  un  grand  nombre  de  filets  d’origine  sympathique. 
Or,  ces  fibres  sont  certainement  des  agents  vaso-moteurs,  et  leur 
suppression  ne  doit  pas  être  indifférente.  Je  ne  crois  pas  à une  ané- 
mie produite  suivant  le  mécanisme  imaginé  par  Cl.  Bernard,  parce 
que,  outre  que  l’existence  de  fibres  vaso-dilatatrices  attend  encore  une 
démonstration  satisfaisante,  il  est  à remarquer  que  la  plupart  des 
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altérations  qui  suivent  la  section  de  la  5e  paire  ont  un , caractère 
inflammatoire  qui  ne  s’allie  guère  avec  l’idée  d anémie.  G est  donc, 
avant  tout,  par  une  paralysie  vaso-motrice  ou  une  congestion  pas- 
sive que  la  section  du  trijumeau  peut  apporter  un  élément  vascu- 
laire à la  production  des  troubles  trophiques.  Il  est  vrai  qu’un 
pareil  état  des  vaisseaux  ne  saurait  engendrer  des  processus  inflam- 
matoires sans  le  concours  d’autres  circonstances.  Mais  ce  bain  de 
sang,  presque  immobile  et  non  ou  mal  utilisé,  ne  doit  certainement 
pas  être  favorable  au  maintien  de  l’équilibre  nutritif.  Il  doit  tout  au 
moins  prédisposer  les  tissus  à s’altérer  sous  la  moindre  influence. 
C'est  ce  qui  arrive,  du  reste,  dans  les  paralysies  du  sympathique. 
Mais  il  est  une  autre  condition  vasculaire  qui  peut  se  mélanger  à la 
' précédente  et  qui  est  capable  d’engendrer  des  inflammations.  Même 
quand  la  section  est  complète,  elle  détermine  un  travail  irritatif  dans 
le  bout  central  qui,  restant  en  communication  avec  l’axe,  peut  pro- 
voquer, par  action  réflexe  et  par  l’intermédiaire  des  centres  ainsi 
que  des  vaso-moteurs  envoyés  directement  aux  vaisseaux  par  le 
sympathique  cervical,  des  dilatations  spasmodiques  et  par  consé- 
quent inflammatoires.  Ce  bout  central  et  le  sympathique  continuent, 
en  effet,  à former  avec  les  centres  une  chaîne  fonctionnelle  non 
interrompue  et  d’autant  plus  puissante  que  le  plus  grand  nombre 
des  vaso-moteurs  de  la  tête  ne  s’associent  pas  au  trijumeau.  Mais  je 
crois  que  dans  ce  concert  variable  et  mobile  de  circonstances,  l’élé- 
ment dominant  est  la  suppression  du  nerf  dans  son  ensemble  ; car 
dans  toute  l’économie  les  lésions  des  cordons  nerveux  sont  suivies 
de  troubles  trophiques,  et  le  trijumeau  n’a  pas  de  raisons  pour 
échapper  à cette  loi  commune.  J’ignore  s’il  y a réellement  des  fibres 
architectes;  mais  si  elles  n’existent  pas,  on  est  tout  au  moins  forcé 
de  reconnaître  que  les  fibres  sensitives  et  motrices,  en  faisant  fonc- 
tionner les  tissus  sensibles  et  les  muscles,  d’une  manière  normale, 
les  maintiennent  dans  de  justes  proportions,  au  point  de  vue  de 
l’assimilation,  des  combustions  et  de  l’usure.  Or,  après  la  section,  ce 
fonctionnement  est  supprimé,  quoique  le  sang  continue  à arriver.  Il 
ne  peut  en  résulter  que  des  déviations  nutritives. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  — On  n’a  pas  encore  si- 
gnalé dans  la  science  de  cas  de  névrite  spontanée  de  la  5°  paire.  Il 
est  évident  cependant,  vu  l’activité  fonctionnelle  de  ce  nerf,  qu’il 
doit  s’en  présenter  encore  quelquefois.  Bien  des  névralgies  n’ont 
dû  être  que  l’expression  de  ce  travail  inflammatoire.  En  revanche, 
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on  l’a  observé  assez  fréquemment  comme  conséquence  indirecte 
des  altérations  des  tissus  ambiants.  C’est  aussi,  la  plupart  du  temps 
par  voie  d’envahissement  que  le  trijumeau  devient  le  siège'  des 
différentes  espèces  de  dégénérescences.  C’est  ainsi  que  Serres  a 
trouvé  chez  un  jeune  homme  de  26  ans  le  ganglion  de  Gasser  com- 
plètement envahi  par  une  dégénérescence  que  les  moyens  d’investi- 
gation de  l’époque  permirent  seulement  de  classer  dans  le  groupe 
général  des  cancers.  Dans  ce  cas,  la  petite  racine,  malgré  son  voisi  ■ 
nage,  avait  été  parfaitement  respectée.  C’est  ainsi  que  Stamm  a vu, 
chez  un  homme  de  50  ans,  ce  môme  ganglion  totalement  englobé 
dans  une  masse  squirrheuse  qui  avait  pris  naissance  sur  la  grande 
aile  du  sphénoïde  droit,  ha  substance  nerveuse  était  complètement 
détruite  et  n avait  été  un  peu  respectée  qu’au  niveau  de  lemergence 
de  1 ophthalmique  et  du  maxillaire  inférieur.  De  son  côté,  Fioupe  a 
trouvé  chez  un  de  ses  malades  le  ganglion  de  Gasser  comprimé  par 
un  carcinome  de  la  dure-mère.  Il  lui  a été  impossible,  malgré  une 
dissection  minutieuse,  de  le  séparer  de  la  tumeur  et  de  suivre  les 
branches  qui  en  partent.  ’Montaut,  Stanley,  Gama,  Carré,  Dechambre 
1 ont  vu  considérablement  compromis  par  des  tumeurs  de  diverse 
nature. 

Les  connexions  que  le  trijumeau  et  le  ganglion  de  Gasser,  en  par- 
ticulier, contractent  avec  le  rocher  exposent  la  5e  paire  à subir  les 
conséquences  des  chutes,  des  coups  et  de  toutes  les  espèces  de 
causes  traumatiques  capables  de  fracturer  ou  d’ébranler  cette  saillie 
osseuse.  Meyer  rapporte  l’observation  d’une  femme  qui,  ayant  essuyé 
un  coup  de  feu  dans  le  côté  droit  du  cou,  montra  à l’autopsie  un 
ramollissement  inflammatoire  du  ganglion  et  des  trois  branches 
émergentes.  Le  ganglion  offrait  particulièrement  une  teinte  jaune 
très-marquée.  La  balle  était  venue  s’arrêter  sur  la  face  antérieure 
du  rocher,  sans  avoir  entamé  le  nerf  lui-même.  Bérard  l’a  trouvé 
aussi  ramolli  et  injecté  chez  un  homme  qui  s’était  suicidé  à l’aide 
d’un  pistolet  appliqué  sur  l’oreille  et  qui  s’était  ainsi  fracturé  l’os 
temporal.  La  fracture  du  rocher  n’est  môme  pas  nécessaire  pour 
que  la  5e  paire  s’altère.  Il  suffit  que  celle-ci  soit  comme  contusion- 
née par  le  simple  ébranlement  moléculaire  de  cet  os  qui,  mécani- 
quement, se  trouve  être  le  point  de  concentration  ordinaire  de  toutes 
les  secousses  éprouvées  par  la  base  du  crâne.  Le  premier  fait  ten- 
drait déjà  à le  démontrer,  si  on  ne  pouvait  invoquer  ici  avec  plus 
de  raison  une  atmosphère  inllammatoire  développée  par  la  présence 
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de  la  balle.  Mais  Rigler  a vu  la  paralysie  de  la  totalité  du  trijumeau 
à la  suite  d’une  chute  sur  le  côté  gauche,  sans  que  rien  puisse  faire 
admettre  l’existence  d’une  véritable  fracture  du  rocher.  D’autre  part, 
on  ne  pouvait  attribuer  le  résultat  uniquement  à la  compression 
directe  subie  par  les  branches  superficielles,  puisque  les  profondes 
étaient  aussi  paralysées.  Évidemment  le  tronc  commun  avait  dû  être 
compromis  lui  même. 

Les  rapports  que  le  trijumeau  contracte  avec  les  méninges  peu- 
vent encore  le  compromettre,  même  en  dehors  des  cas  de  tumeurs. 
Les  fausses  membranes  auxquelles  donnent  lieu  les  méningites  suf- 
fisent pour  le  comprimer  au  point  d’empêcher  son  fonctionnement 
et  même  de  déterminer  son  atrophie.  Les  exsudats  de  la  méningite 
' tuberculeuse  produisent  souvent  de  l’anesthésie  de  la  face.  Mais  la 
mort  survient  si  rapidement  qu’on  ne  peut  juger  des  effets  atrophi- 
ques de  la  compression.  Il  n’en  est  plus  de  même  lorsque  les  fausses 
membranes  se  sont  développées  lentement,  comme  sous  l’influence 
de  la  syphilis.  Chez  une  malade  atteinte  de  syphilis  constitution- 
nelle, Tood  a trouvé  le  ganglion  de  Gasser  et  ses  trois  branches 
complètement  atrophiées. 

On  a pu  prendre  sur  le  fait,  du  reste,  quelques-unes  des  altérations 
spontanées  dont  le  trijumeau  est  susceptible  et  qui  passent  la  plu- 
part du  temps  inaperçues  faute  d’autopsies.  Chez  un  malade  d’Aber- 
crombie  il  s’est  montré  ramolli  et  réduit  à son  névrilème  au  niveau 
de  la  protubérance.  Herbert-Mayo  l’a  trouvé  ramolli  et  jaunâtre. 
Dans  une  observation  de  Serres,  il  avait  un  aspect  gélatiniforme. 
Fenger,  de  Copenhague,  a rencontré  chez  une  femme  morte  à 57  ans 
le  ganglion  de  Gasser  transformé  en  une  masse  dure  de  la  grosseur 
d’une  noisette.  L’hyperplasie  avait  aussi  envahi  les  trois  branches 
émanées  de  ce  ganglion  et  elles  étaient  considérablement  épaissies 
dans  tout  leur  trajet  intracrânien.  Tous  les  tissus  ambiants  étaient 
intacts.  Dans  deux  cas  de  syphilis  tertiaire,  Dixon  a trouvé  le  triju- 
meau parsemé  de  petites  masses  jaunâtres  ou  rougeâtres  très-fermes. 

Il  est  probable  qu  il  s’agissait  là  de  petites  tumeurs  gommeuses. 
Esmarch  l’a  vu  très-hypertrophié  dans  les  mômes  circonstances.  Enfin 
la  5e  paire  peut  donner  naissance  à de  petites  tumeurs  répondant 
au  gliome  de  Virchow,  ou  à l’amyélocyte  de  Robin.  Du  moins  Berger 
en  a observé  un  fait  chez  le  poulet. 

Troubles  de  la  sensibilité  tactile.  — L’anesthésie  que  l’on  peut 
observer  dans  le  département  de  la  5°  paire  reconnaît  souvent  une 
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cause  centrale,  et  lient  généralement  à une  sclérose  de  la  protubé- 
rance ou  du  bulbe.  Dans  ce  cas,  elle  se  montre  du  côté  opposé  à 
celui  qu’occupe  la  lésion  organique,  ce  qui  prouve  que  les  racines 
des  deux  trijumeaux  s’entre-croisent  dans  l’intérieur  du  mésocé- 
phale.  Mais  il  est  certains  faits  pathologiques  observés  par  Brown- 
Sequard.  qui  tendraient  à démontrer  que  toutes  les  fibres  de  ces  nerfs 
n’opèrent  pas  leur  entre-croisement  au  même  niveau.  Le  lingual,  en 
particulier,  semble  le  faire  dans  un  point  tout  à fait  spécial.  Chez 
trois  malades  qui  avaient  tous  les  signes  d’une  maladie  de  la  protu- 
bérance, il  a constaté,  en  appliquant  l’æsthésiomètre,  que  l’anesthésie 
unilatérale  de  la  langue  était  du  côté  opposé  à celui  de  l’anesthésie 
des  téguments  de  la  face. 

La  perte  de  la  sensibilité  est  au  contraire  toujours  directe  lors- 
qu’elle relève  du  nerf  lui-même,  cas  que  nous  devons  surtout  consi- 
dérer dans  cette  élude  du  système  nerveux  périphérique.  Elle  peut 
alors  être  due  à l’envahissement  du  nerf  par  une  tumeur  cancéreuse 
(c’est  ce  qui  eut  lieu  dans  les  faits  de  Serres,  de  Stamm  et  de 
Fioupe),  ou  bien  à la  compression  exercée  par  des  exsudais  méningés 
(fait  de  Tood),  à une  fracture  du  rocher  (fait  Bérard),  à un  travail 
inflammatoire  ambiant  et  de  cause  traumatique  (fait  Meyer),  à un 
ébranlement  moléculaire  du  nerf  (fait  Rigler),  à l’hypertrophie  et 
l’induration  du  nerf  (fait  Fenger).  La  cause  peut  être  beaucoup  plus 
périphérique  encore,  et  alors  ses  effets  paralytiques  ne  portent  que 
sur  quelques-unes  des  branches  de  la  5e  paire.  C’est  ce  qui  a lieu 
souvent  sous  l’influence  d’une  maladie  d’un  des  os  de  la  face  ou  de 
ki  tête,  d’une  plaie  extérieure  par  arme  à feu  et  même  de  l’extraction 
d’une  dent.  Le  trijumeau  peut  encore,  de  même  que  tous  les  nerfs, 
devenir  le  siège  d’une  paralysie  à frigore.  Mais  le  facial  semble 
céder  beaucoup  plus  facilement  que  lui  à l’action  du  froid;  car  il 
n’existe  dans  la  science  que  trois  cas  d’anesthésie  de  la  face  due 
incontestablement  à cette  influence,  tandis  que  rien  n’est  plus  fre- 
quent que  de  voir  la  paralysie  des  muscles  de  la  face  dans  les  mêmes 
circonstances.  Enfin  l’anesthésie  peut  être  produite  par  la  syphilis. 
Dans  ce  cas,  la  paralysie  du  sentiment  n’est  pas  franche  et  a quelque 
chose  de  spécial.  On  observe  alors  des  fourmillements,  des  engour- 
dissements de  la  face,  la  sensation  d’une  toile  d’araignée  appliquée 
sur  la  peau.  On  a aussi  rencontré  sous  la  même  intluence  une  anal- 
gésie du  tégument.  Il  est  possible  que  dans  tous  les  faits  de  ce  genre 
il  y ait,  soit  des  gommes,  soit  des  exsudais  méningés,  mais  il  est 
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rare  que  l’autopsie  puisse  être  faite.  Il  est  une  branche  du  trijumeau 
qui  semble  échapper  plus  que  les  autres  aux  causes  d’anesthésie, 
c’est  le  nerf  dentaire.  Le  fait  n’a  rien  d’étonnant  lorsqu’il  s’agit  de 
causes  périphériques  , puisque  la  branche  se  trouve  abritée  dans  un 
canal  assez  large  pour  qu’elle  soit  plutôt  exposée  à être  irritée  que 
comprimée  complètement.  Mais  il  paraît  en  être  de  même  lorsque 
la  cause  est  centrale.  Depuis  plusieurs  années,  Graves  a examiné  à 
ce  point  de  vue  un  grand  nombre  de  malades  atteints  d’anesthésie 
de  la  face,  et  il  a toujours  trouvé  les  dents  sensibles.  Souvent  même 
il  a dû  leur  extraire  des  dents  qui  leur  occasionnaient  de  vives 
douleurs.  La  même  observation  a été  faite  par  Glean.  Il  y a là  une 
immunité  qu’il  est  difficile  d’expliquer. 

L’anesthésie  est  souvent  précédée  d’une  période  de  vive  surexci- 
tation qui  se  traduit  par  des  douleurs  excessivement  intenses.  On 
comprend  qu’il  en  soit  ainsi  lorsque  le  nerf  ou  le  ganglion  devien- 
nent le  siège  d’une  sclérose.  Au  début,  c’est  un  travail  inflammatoire 
de  la  névroglie  qui  ne  fait  qu’exciter  les  éléments  nerveux  sans  les 
détruire,  sans  même  les  comprimer.  Ce  n’est  que  plus  tard  que  ces 
éléments  se  trouvent  de  plus  en  plus  entravés  dans  leur  fonctionne- 
ment par  la  prolifération  conjonctive.  On  conçoit  qu’il  en  soit  de 
même  pour  une  tumeur  qui  joue  toujours  le  rôle  d’épine  avant 
d’être  un  corps  comprimant.  L’anesthésie  peut  même  coïncider  avec 
l’existence  de  douleurs  spontanées,  c’est-à-direque  Y a nesthésie  dou- 
loureuse appartient  aussi  bien  aux  nerfs  crâniens  qu’aux  nerfs 
rachidiens.  Il  en  fut  ainsi  entre  autres  dans  une  observation  rap- 
portée par  Gillette.  Dans  ces  paralysies  du  sentiment,  on  peut  être 
témoin  de  la  reproduction  spontanée  des  expériences  de  Bernard. 
La  cornée  conserve  souvent  sa  sensibilité  tactile,  alors  que  la  con- 
jonctive l’a  complètement  perdue.  L’inertie  tactile  de  la  muqueuse 
labiale  donne  lieu  à une  singulière  illusion.. Tous  les  objets  que  le 
malade  place  entre  ses  lèvres  lui  semblent  composés  d’une  seule 
moitié,  la  portion  reposant  sur  la  muqueuse  n’étant  point  sentie.  La 
perte  de  la  sensibilité  entraîne  indirectement  d’autres  conséquences. 
Malgré  l’intégrité  du  facial  et,  par  suite,  du  buccinateur  et  de  l’orbi- 
culaire  des  lèvres,  la  salive  n’est  plus  maintenue  dans  la  cavité  buc- 
cale. Elle  s écoule  nécessairement  parce  que  sa  présence  n’est  plus 
sentie.  Pour  les  mêmes  raisons,  la  mastication  reste  imparfaite, 
meme  quand  le  ncri  masticateur  n’est  pas  lui-même  atteint.  Le 
malade  ne  s aperçoit  pas  quand  des  parcelles  alimentaires  aban- 
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donnent  les  deux  meules  dentaires.  Ces  deux  actes  fonctionnels  sont 
en  outre  compromis  pour  une  autre  raison,  c’est  que  le  facial  et  le 
masticateur  se  trouvent  avoir  perdu,  par  le  fait,  leur  associé  sensitif, 
c’est-à-dire  le  nerf  qui  est  chargé  de  leur  apporter  l’aide  du  sens 
musculaire.  C’est  à cette  dernière  cause  qu’il  faut  attribuer  aussi  la 
lenteur  et  l’incertitude  du  jeu  de  la  physionomie. 

La  5e  paire  est  beaucoup  plus  souvent  en  état  d’exaltation  qu’en 
état  de  paralysie.  C’est  peut-être  le  nerf  qui  est  le  plus  fréquemment 
le  siège  de  douleurs  névralgiques.  Celles-ci  y présentent  même  une 
acuité  qu’on  ne  rencontre  nulle  part  ailleurs.  Je  suis  porté  à penser 
que  le  rapprochement  relatif  que  présente  le  trijumeau  vis-à-vis  du 
centre  sensitif  est  pour  beaucoup  dans  ce  perfectionnement  de  la 
sensibilité.  L’impression  arrive  dans  la  couche  optique,  ayant  con- 
servé sa  vigueur  primitive.  Pour  la  même  raison , sans  doute,  les 
plus  légers  attouchements  suffisent  pour  provoquer  une  vive  exacer- 
bation de  la  douleur.  Une  faible  agitation  de  l’air  augmente  même 
les  souffrances.  Roser  a vu  un  cas  de  névralgie  du  nerf  lingual  qui 
donnait  lieu  à des  souffrances  tellement  grandes,  qu’il  dut  se  décider 
à pratiquer  la  résection  de  ce  nerf,  ce  qui  fut,  du  reste,  couronné  de 
succès.  La  sensibilité  de  la  langue  était  tellement  exagérée  par  les 
mouvements  que  le  malade  se  trouvait  dans  l’impossibilité  absolue 
de  parler.  Comme  tous  les  mouvements  de  la  langue  donnaient  lieu 
à des  crises  excessivement  violentes,  il  en  était  réduit  à renoncer  à 
la  déglutition  buccale,  malgré  la  faim  qui  le  dévorait.  11  est  rare  que 
la  névralgie  occupe  à la  fois  toutes  les  branches  du  trijumeau.  Fdle 
se  localise  même  assez  mathématiquement  dans  l’une  d’elles.  C’est 
le  maxillaire  supérieur  qui  est  le  plus  souvent  atteint;  viennent 
ensuite  l’ophthalmique  et  enfin  le  maxillaire  inférieur.  La  syphilis 
a choisi  la  5e  paire  comme  siège  privilégié  des  névralgies  qu’elle 
peut  engendrer.  Dans  ce  cas,  les  douleurs  existent  rarement  à la  fois 
dans  les  deux  nerfs.  Le  plus  souvent  la  névralgie  est  hémi-faciale; 
mais  elle  peut  occuper  alternativement  les  deuxeôtés  (fait  Guérard). 
Parfois  elle  reste  localisée  dans  une  seule  de  leurs  branches,  parti- 
culiérement dans  le  frontal.  Quels  que  soient  leur  siège  et  leur  éten- 
due, les  douleurs  offrent  une  certaine  tendance  à se  montrer  la 
nuit. 

En  raison  de  la  grande  impressionnabilité  de  ce  nerf  et  en  raison 
de  son  rapprochement  des  centres,  il  est  plus  apte  que  tout  autic, 
lorsqu’il  est  névralgié,  à provoquer  des  contractions  réflexes  qui 
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viennent,  pour  ainsi  dire,  mimer  les  grandes  souffrances  qu’endure 
le  malade.  Ce  sont  d’abord  les  muscles  faciaux  du  même  côté  qui 
subissent  les  conséquences  de  cette  propagation  de  l’ébranlement 
des  centres  sensitifs  dans  les  centres  moteurs  ; mais  pour  peu  que 
la  douleur  soit  intense  et  que  l’ébranlement  puisse  étendre  sa  sphère 
d'envahissement,  il  gagne  bientôt  le  noyau  du  facial  du  côté  opposé, 
et  tous  les  muscles  de  la  face  prennent  simultanément  part  à ce  tic 
douloureux.  Si  l’agitation  moléculaire  est  plus  intense  encore,  elle 
peut  se  propager  jusque  dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  et 
provoquer  des  spasmes  des  muscles  du  cou,  du  tronc,  et  môme,  mais 
rarement,  des  membres  thoraciques.  Il  n’y  a pas  là  toutefois  une 
application  exacte  des  lois  de  propagation  des  vibrations  purement 
•physiques  ; car  malgré  son  voisinage  probable,  le  noyau  de  la  petite 
racine  n’est  jamais  compris  dans  cet  envahissement.  Jamais,  du 
moins,  que  je  sache,  on  n’a  vu  une  névralgie  de  la  5°  paire  donner 
lieu  à du  trismus.  Au  lieu  de  se  répercuter  vers  les  voies  motrices, 
l’ébranlement  névralgique  peut  parfois  s’engager,  par  l’intermédiaire 
des  centres,  dans  d’autres  voies  sensitives,  et  généralement  dans  les 
plus  rapprochées.  C’est  ainsi  qu’on  voit  la  douleur  s’étendre  à l’occi- 
put, au  cou  et  à l’épaule. 

houbles  de  la  sensibilité  gustative.  — Certaines  affections,  par 
leur  intensité  et  leur  persistance,  nécessitent  souvent  une  interven- 
tion chirurgicale  qui  réalise  sur  l’espèce  humaine  de  véritables 
expériences  de  laboratoire.  C est  ainsi  que  Trizani  s’est  vu  forcé  de 
réséquer  un  des  nerfs  linguaux  dans  un  cas  de  névralgie  excessi- 
vement violente  de  la  face  et  de  la  langue.  A la  suite  de  cette  opéra- 
tion, les  deux  tiers  antérieurs  de  la  moitié  correspondante  de  la  langue 
perdirent  non-seulement  la  sensibilité  tactile,  mais  aussi  l’aptitude  à 
percevoir  les  saveurs  amères,  douces  et  acides.  Il  en  fut  de  même 
chez  un  meunier  qui  dut  subir  la  môme  résection  pour  un  motif 
semblable.  La  perte  du  goût  fut  aussi  constatée  chez  le  malade  de 
Serres  dont  le  ganglion  de  Gasserse  trouvait  complètement  dégénéré. 
Le  poivre  et  la  quinine  ne  réveillaient  môme  aucune  impression 
chez  lui  tant  que  ces  substances  n’avaient  point  gagné  la  partie  pos- 
térieure de  la  langue.  La  même  anesthésie  gustative  existait  chez  le 
malade  de  Rigler,  chez  celui  de  Fengor.  Il  est  vrai  que  dans  ce  der- 
mei  lad,  il  y eut  aussi  perte  de  l’olfaction.  Mais  cette  dernière  n’ol- 
frait aucune  analogie  avec  celle  de  la  gustation,  ni  comme  nature 
ni  comme  mode  de  production,  car  la  pituitaire  offrait  des  altéra- 
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tions,  tandis  que  la  muqueuse  linguale  paraissait  à peu  près  saine. 
Évidemment  il  s’agissait  pour  le  lingual  d’une  paralysie  directe, 
tandis  que  l’odorat  était  indirectement  rendu  impossible  par  l’état 
du  terrain  où  plongeaient  les  dernières  ramifications  nerveuses.  La 
sensibilité  gustative  était  encore  abolie  chez  une  femme  observée 
par  Rombey,  qui  présentait  une  paralysie  du  côté  gauche  portant  à 
la  fois  sur  le  trijumeau  et  sur  le  facial.  11  en  fut  aussi  de  même  dans 
le  cas  de  Meyer.  La  pathologie  semble  donc,  comme  la  physiologie, 
donner  raison  à l’opinion  qui  attribue  à la  5e  paire  une  part  dans 
l’innervation  spéciale  de  l’organe  du  goût.  Mais  l’impartialité  qui 
doit  dominer  toutes  les  questions  scientifiques  me  force  à vous 
signaler  les  quelques  faits  contradictoires  que  possède  la  science. 
La  perception  des  saveurs  parut  être  réalisée  par  la  partie  anté- 
rieure de  la  langue  chez  le  malade  de  Stamm.  Il  est  vrai  quune 
petite  portion  du  ganglion  de  Gasser  était  restée  intacte  et  que  cette 
portion  se  trouvait  être  justement  le  point  d’émergence  du  maxil- 
laire inférieur,  et  par  conséquent  du  lingual.  Du  reste,  la  sensibilité 
gustative  était  bien  plus  vive  du  côté  intact  que  du  côté  paralysé. 
Renzi  a soigné  un  malade  qui  avait  complètement  perdu  la  sensibi- 
lité tactile  de  la  face  et  de  la  langue  et  qui  avait  conservé  l’aptitude 
à apprécier  les  saveurs  avec  la  partie  antérieure  du  côté  correspon- 
dant de  la  langue.  11  en  fut  de  même  dans  le  cas  de  Bérard.  Mais 
rien  ne  prouve  qu’il  ne  restait  pas  chez  ces  deux  malades  quelques 
tubes  intacts.  Il  semble  même  qu’on  serait,  d’après  cela,  autorisé  à 
conclure  que  les  tubes  gustatifs  sont  différents  des  tubes  tactiles  et 
qu’ils  ne  sont  pas  exactement  exposés  aux  mêmes  destinées.  11  est, 
d’autre  part,  un  fait  qui  tend  à démontrer  que  ce  n’est  pas  à ses 
fibres  propres  que  le  lingual  doit  ses  propriétés  gustatives.  Un  char- 
latan ayant  déchiré  la  corde  du  tympan  d’une  paysanne,  il  en 
résulta  la  perte  exclusive  du  goût  dans  la  partie  correspondante  de 
la  langue.  Mais  on  peut  opposer  à cette  observation  celle  de  Fioupe. 
Dans  cette  dernière,  le  ganglion  se  trouvait  seul  compromis,  et 
cependant  le  goût  avait  disparu  sur  la  moitié  droite  de  la  langue. 

Troubles  de  nutrition.  — La  clinique  nous  montre  que  la 
5e  paire  influence  beaucoup  l’innervation  vaso-motrice  de  la  région 
dans  laquelle  elle  se  distribue.  Car  lorsqu’elle  se  trouve  dans  un 
état  de  surexcitation  névralgique,  elle  provoque  une  dilatation  con- 
sidérable des  artères  de  la  tête  et  de  la  face.  11  en  résulte  des  batte- 
ments artériels  qui  viennent  exaspérer  la  douleur  par  les  secousses 
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qu’ils  impriment  aux  tubes  sensitifs.  En  même  temps  il  se  produit 
une  injection  générale  qui  se  traduit  par  de  la  rougeur  et  de  la 
tuméfaction  des  téguments.  11  peut  même  en  résulter  un  gonflement 
à la  fois  inflammatoire  et  oedémateux  du  tissu  cellulaire  sous-cu- 
tané. Notta  relate  deux  faits  de  congestion  excessivement  intense  de 
la  langue  sous  l’influence  d’une  névralgie  du  maxillaire  inférieur,  et 
au  cas  particulier  d’une  excitation  du  lingual  réfléchie  sur  la  corde 
du  tympan.  Il  n’y  a rien  là,  du  reste,  de  bien  spécial  pour  le  triju- 
meau, car  les  névralgies  des  nerfs  rachidiens  provoquent  aussi  sou- 
vent des  battements  artériels  dans  les  régions  qu’ils  parcourent. 
Mais  le  phénomène  y est  toujours  beaucoup  moins  accentué,  sans 
doute  parce  qu’il  est  proportionné  à la  puissance  sensitive  normale 
et  pathologique  du  nerf.  Par  quel  mécanisme  se  produit  cette 
mimique  vasculaire?  Est-ce  parce  que  les  fibres  vaso-motrices  que  le 
trijumeau  apporte  avec  lui,  après  les  avoir  empruntées  au  sympa- 
thique, participent  à l’exaltation  de  leurs  voisins,  les  tubes  sensitifs? 
Ou  bien  l’ébranlement  des  tubes  sensitifs  va-t-il  retentir  par  l’inter- 
médiaire des  centres  sur  les  vaso-moteurs?  C’est  ce  qu’il  est  diffi- 
cile de  décider.  En  tout  cas,  je  ne  crois  pas  que  l’effet  soit  direct 
daus  sa  totalité,  cest-à-dire  exclusivement  l’œuvre  des  fibres  végé- 
tatives annexées  au  trijumeau  ; je  pense  que  le  sympathique  est 
lui-même  mis  en  œuvre  par  action  réflexe,  car  la  congestion  est 
souvent  générale  et  dépasse  toujours  la  circonscription  qu’innerve 
la  branche  névralgiée.  Il  me  semble  aussi  qu’on  est  obligé  de  recon- 
naître là  un  phénomène  réellement  actif  et  non  passif,  car  on 
n’observe  rien  de  semblable  lorsque  le  trijumeau  se  trouve  être  com- 
plètement paralysé,  soit  par  compression,  soit  par  section. 

L influence  que  1 exaltation  sensitive  de  la  5e  paire  exerce  sur  les 
sécrétions  est  tout  aussi  incontestable.  Suivant  la  branche  qu’elle 
occupe,  la  névralgie  donne  lieu  à un  écoulement  abondant  soit  de 
larmes,  soit  de  salive,  soit  de  mucus  nasal.  On  serait  presque  auto- 
risé à conclure  de  là  que  le  trijumeau  renferme  des  tubes  sécré- 
teurs; mais  on  ne  peut  pas  assurer  qu’il  n’y  ait  pas  ici  une  action 
centrale  réflexe  provoquée  par  l’exaltation  même  des  tubes  sensitifs, 
car  la  titillation  de  la  muqueuse  buccale  peut  amener  aussi  un  flot 
de  salive.  11  suffit  de  toucher  la  conjonctive  pour  faire  pleurer  les 
yeux.  Il  semble  même  que  cette  hypersécrétion  épuise  un  peu 
ébranlement  moléculaire  du  nerf,  car  la  plupart  du  temps  ces 
divers  écoulements  produisent  un  calme  considérable  dans  la  souf- 
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franco.  L’excitation  du  trijumeau  peut,  dans  certains  cas  exception- 
nels, provoquer  du  côté  des  sécrétions  un  état  tout  à fait  inverse. 
Gubler  a vu,  en  effet,  les  névralgies  trifaciales  amener  une  siccité 
très-marquée  des  gencives  et  de  la  joue,  une  réaction  fortement 
acide  du  mucus  et  même  quelques  plaques  de  muguet. 

De  môme  que  les  nerfs  intercostaux,  le  trijumeau,  lorsqu’il  est 
dans  l’état  de  névralgie,  peut  donner  lieu  à une  éruption  d'herpès, 
c’est-à-dire  à un  véritable  zona  encéphalique.  L’éruption  est  ordi- 
nairement limitée  au  déparlement  soit  de  l’ophthal  inique,  soit  du 
maxillaire  inférieur.  Je  connais  toutefois  environ  douze  cas  de  l’ap- 
parition simultanée  d’un  zona  dans  la  région  orbitaire  et  dans  celle 
de  la  mâchoire  inférieure.  Jusqu’à  présent  il  n’existe  dans  la  science 
qu’un  seul  fait  d’herpès  relevant  du  maxillaire  supérieur.  D’après 
Paget,  qui  a rapporté  l’observation,  l’éruption  s’étendit  à la  lèvre 
supérieure,  au  nez,  à la  joue  du  côté  droit  ; elle  envahit  ensuite  les 
gencives,  la  muqueuse  buccale  et  le  voile  du  palais  du  même  côté. 
L’éruption  buccale  prit  rapidement  un  aspect  diphthéritique  et 
entraîna  une  nécrose  partielle  du  rebord  alvéolaire  avec  chute  de 
cinq  des  dents  du  maxillaire  supérieur  droit.  Il  est  probable  que  la 
rareté  de  l’herpès  de  la  deuxième  branche  du  trijumeau  tient  à la 
situation  profonde  de  ses  ramifications,  dont  un  petit  nombre  seu- 
lement vient  alimenter  le  tégument  externe.  Du  reste  , d’après 
Ollivier,  ce  que  les  cliniciens  appellent  angine  herpétique  repré- 
senterait le  zona  particulier  du  maxillaire  supérieur.  Il  fait  observer, 
avec  raison,  que  souvent  l’éruption  n’existe  que  sur  une  seule 
amygdale,  et  que  du  même  côté  on  rencontre  fréquemment  des 
vésicules  identiques  sur  la  face  interne  de  la  joue , sur  la  lèvre 
supérieure,  dans  les  fosses  nasales  et  dans  la  trompe  d’Eustache, 
c’est-à-dire  dans  les  points  qui  sont  tout  justement  innervés  par  le 
maxillaire  supérieur.  Quant  au  zona  de  l’ophthalmique  qui,  lui,  est 
fréquent,  Hybord  et  Gopper  n’hésitent  pas  à le  regarder  comme  étant 
l’expression  d’une  névrite  de  la  première  branche  du  trijumeau.  Le 
premier  de  ces  auteurs  l’a  vu  souvent  s’accompagner  de  lésions 
oculaires  graves,  telles  que  la  kératite  et  l’iritis. 

Les  névralgies  de  la  5°  paire  engendrent  d’autres  fois  des  traînées 
érysipélateuses,  des  pustules  ou  des  vésicules.  Ganuet  a publié  une 
observation  de  névralgie  trilaciale  avec  des  plaques  circonscrites 
de  lichen  agrius  du  même  côté  de  la  face.  Rombcrg  a vu  dans  les 
mêmes  circonstances  une  éruption  d’acné  limitée  à la  distribution 
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du  nerf.  Anstie  a relaté  plusieurs  faits  d’érysipèle  de  la  face  dans  la 
névralgie  dn  trijumeau.  Gomme  celles  des  nerfs  rachidiens,  elles 
peuvent  aussi  retentir  sur  les  annexes  de  la  peau  et,  à défaut  des 
ongles  qui  sont  en  dehors  delà  sphère  du  trijumeau,  elles  frappent  les 
cheveux,  qui  deviennent  épais  et  rugueux  et  qui,  parfois,  tombent 
en  grande  quantité.  Plus  souvent  encore  on  voit  les  dents  s’altérer 
et  le  périoste  alvéo-den taire  s’enflammer.  Enfin  elles  peuvent  même 
produire  une  hyperplasie  du  tissu  conjonctif  et,  par  suite,  des  diffor- 
mités du  visage.  Duval  et  Friedreich  ont  vu  une  névralgie  sous- 
orbitaire  rebelle  déterminer  une  hypertrophie  de  la  lèvre  supérieure. 

Depuis  longtemps  j’ai  été  conduit,  par  mon  expérience  person- 
nelle et  par  mes  propres  sensations,  à voir  dans  le  coryza  une  mani- 
festation, dans  l’ordre  pathologique,  de  l’influence  nutritive  du  tri- 
jumeau sur  la  pituitaire.  Je  considérais  cette  affection  comme  étant 
la  plupart  du  temps  une  névralgie  à frigore  avec  effets  trophiques. 
La  douleur  frontale  et  maxillaire,  que  beaucoup  de  médecins  attri- 
buent à l’étranglement  de  la  muqueuse  gonflée  dans  l’intérieur  des 


sinus,  m’avait  souvent  procuré  à moi-même  l’impression  d’une  dou- 
leur névralgique.  En  outre,  j avais  constaté  que  souvent  le  coryza  se 
montre  sur  le  déclin  d’une  névralgie  franche,  et  offre  même  parfois 
une  véritable  périodicité.  Aussi  est-ce  avec  satisfaction  que  j’ai  vu 
M.  Rollet  s’engager  dans  le  même  ordre  d’idées  et  faire,  dans  un 
mémoire  spécial,  l’étude  des  névralgies  compliquant  le  coryza,  il  a 
constaté  que  la  douleur  névralgique  apparaît  tantôt  au  début,  tantôt 
a la  fin  de  l’inflammation  catarrhale  delà  pituitaire;  qu’elle  peut 
aussi  se  montrer  d’une  manière  intermittente;  qu’elle  n’a  pas  toute- 
fois un  siège  constant  ; que,  le  plus  souvent,  elle  occupe  exclusi- 
vement l’ophthalmique  et  correspond  à la  distribution  des  rameaux 
des  nerfs  frontal,  lacrymal  et  naso-ciliaire  ; qu’elle  s’irradie  parfois 
jusque  dans  1 occiput,  sans  doute  par  l’intermédiaire  du  nerf  récur- 
rent du  trijumeau  décrit  par  Arnold,  et  dont  les  rameaux  se  distri- 
buent au  sinus  pétreux  supérieur,  à la  tente  du  cervelet,  au  sinus 
transverse  et  a la  terminaison  postérieure  du  sinus  longitudinal  ■ 
que  dans  d autres  cas  elle  siège  dans  la  partie  moyenne  et  infé- 
rieure du  nez  et  relève  dès  lors  du  maxillaire  supérieur  par  l’inter- 
médiaire du  ganglion  de  Meckel.  A ce  tableau  j’ajouterai  que  je  l’ai 

dans  iTm' ! r CaS’  SG  conccntror  avec  grande  intensité 

dans  les  filets  nerveux  de  l’antre  d’Hygmore 

L'œil  ne  semble  pas  être  plus  à l'abri  des  conséquences  trophiques 

POINCAIlli. 

III.  — 18 


274  PHYSIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

des  névralgies  trifaciales.  A chaque  instant,  le  praticien  voit  la  con- 
jonctive s’injecter  sous  leur  influence.  Sur  61  cas -de  névralgie  du 
trijumeau,  réunis  par  Notla,  34  présentèrent  de  la  rougeur  de  la 
conjonctive.  Gillette  a même  vu,  dans  ce  cas,  survenir  un  leucoma 
de  la  partie  supérieure  de  la  cornée.  Vous  savez  aussi  que  l’inflam- 
mation de  la  membrane  iris  s’accompagne  ordinairement  de  dou- 
leurs excessivement  vives.  Elles  ne  sont  pas  toujours  purement 
locales  et  limitées  exclusivement  aux  nerfs  ciliaires,  auquel  cas  la 
douleur  pourrait  être  attribuée  à la  compression  résultant  du  gon- 
flement inflammatoire.  Elles  siègent  en  même  temps  dans  la  région 
sus-orbitaire,  dans  tout  le  front,  dans  les  gencives  et  même  dans 
toute  la  tête.  On  est  le  plus  souvent  en  présence  d’une  névralgie 
véritable  qui  même  apparaît  sous  forme  d’accès  périodiques.  La  dif- 
ficulté est  de  décidèr  si  la  névralgie  est  l’effet  ou  la  cause  du  pro- 
cessus inflammatoire,  car  si,  d’une  part,  il  est  reconnu  que  la  para- 
centèse, en  donnant  issue  à l'humeur  aqueuse  et  en  diminuant  ainsi 
la  compression,  atténue  la  douleur  jusqu’au  moment  où  le  liquide 
s’est  reproduit,  d’autre  part  on  voit  souvent  des  malades  éprouvant 
des  douleurs  atroces,  chez  lesquels  on  ne  constate  aucune  modifi- 
cation du  tissu  iridien.  La  pupille  est  seulement  un  peu  contractée 
et  immobile.  Enfin,  il  est  des  sujets,  dont  l’iris  est  très-tuméfié  et 
altéré,  chez  lesquels  par  conséquent  les  nerfs  ciliaires  devraient  être 
soumis  à une  forte  compression  et  qui,  cependant,  ressentent  si  peu 
de  douleurs  qu’ils  ne  se  doutent  pas  de  l’affection  dont  ils  sont 
atteints.  Aussi  je  pense  que,  dans  quelques  cas,  Eîritis  n’est  que  la 
plus  haute  expression  d’une  exaltation  morbide  du  trijumeau. 

Dans  sa  thèse  inaugurale,  M.  Martin  a cherché  à démontrer  que 
le  glaucôme,  cette  maladie  que  les  uns  regardent  comme  une  dégé- 
nérescence ou  une  iuflammalion  du  corps  vitré,  d’autres  comme 
une  altération  fonctionnelle  de  la  choroïde  aboutissant  à une  hyper- 
sécrétion, est  une  névrose  de  l’œil  ayant  son  siège  probable  dans 
le  trijumeau.  Le  point  de  départ  serait  un  état  névralgique  consi- 
dérable de  l’ophlhalmique.  I)e  là  les  douleurs  vives  qui  font  partie 
du  programme  de  cette  affection.  Consécutivement,  cette  névralgie 
exercerait  une  influence  réflexe  sur  le  sympathique  et  en  particulier 
sur  le  ganglion  ophlhalmique.  Les  nerfs  ciliaires  réagiraient  en 
faisant  contracter  les  fibres  lisses  de  la  choroïde.  D’où  une  modifi- 
cation dans  la  circulation  de  cette  membrane  et  une  exhalation  de 
sérosité  venant  augmenter  considérablement  la  tension  iûtra-ocu- 
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la  ire.  11  est  vrai  que  le  glaucome  n’est  pas  matériellement  constitué 
par  une  simple  exhalation  de  sérosité  et  qu’il  donne  lieu  à de  pro- 
fondes altérations  des  membranes  et  des  milieux  de  l’œil.  Pour 
lever  la  difficulté,  l’auteur  admet  des  fibres  trophiques  qui  subiraient 
aussi,  comme  les  fibres  motrices,  l’influence  réflexe  de  l’exaltation 
du  nerf  sensitif.  L’idée  de  placer  le  foyer  initial  de  celle  maladie 
dans  le  système  nerveux  n’est  du  reste  pas  neuve.  Necker,  Donders, 
Wegner,  Jæger,  Hippel  et  Grünhagcn  n’hésitent  pas  à voir  là  une 
névrose  de  l’œil  donnant  lieu  à une  irritation  plus  ou  moins  directe 
des  neifs  sécréteurs  de  cet  organe  ; mais  ils  ne  s’accordent  pas  sur 
le  nerf  mis  en  cause.  Les  deux  premiers  eq  font  une  névrosé  du 
sympathique;  les  autres  du  trijumeau.  Jæger  n’est  pas  toutefois 
aussi  exclusif  que  les  deux  derniers.  Il  admet  l’intervention  du 
sympathique.  Il  est  évident  qu’il  ne  faut  jamais  être  exclusif.  Il  est 
possible  que  le  trijumeau  fournisse  des  nerfs  sécréteurs,  s’il  en 
existe.  En  tout  cas,  les  vives  douleurs  qui  accompagnent  le  glau- 
come prouvent  tout  au  moins  qu’il  est  mis  en  cause  d’une  manière 
quelconque.  Mais  on  n’est  pas  en  droit  de  nier  la  possibilité  de  l’in- 
tervention du  sympathique,  puisque,  dans  quelques  cas  où  ce  nerf 
se  trouvait  être  irrité  par  le  voisinage  d’une  production  morbide,  oh 
a pu  constater  que  la  sécrétion  et  la  tension  de  l’œil  étaient  aug- 
mentées. De  plus,  c’est  lui  qui  innerve  la  plupart  des  fibres  lisses  de 
la  cavité  orbitaire,  et  il  peut,  par  leur  intermédiaire,  exercer  sur  le 
g o e oculaire  une  pression  capable  d’engendrer  une  stase  sanguine 
favorable  a l’exhalation.  Il  n’est  pas  non  plus  impossible  que  la  ten- 
sion mtra-oculaire  soit  augmentée,  sinon  engendrée  par  un  spasme 
des  muscles  droits  de  l’œil  et,  par  conséquent,  par  un  état  d’exalta- 
lon  des  3e  et  6«  paires.  Disons,  toutefois,  que  les  expériences  de 
ippel  et  de  Grünhagen  sont  de  nature  à conférer  le  rôle  principal 
au  trijumeau.  Ils  ont  irrité  ce  nerf  à son  origine,  et  ils  ont  vu  l’œil 
devenir  dur  et  prêt  à éclater.  Non-seulement  les  sécrétions  leur  ont 
paru  manifestement  augmentées,  mais  ils  ont  reconnu  l’existence 
dune  dilatation  active  des  vaisseaux.  L’effet  s’est  montré  de  moins 
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toujours  paru  être  la  reproduction,  sur  un  autre  terrain  et  avec  des 
conséquences  nouvelles,  des  phénomènes  de  la  hernie  étranglée.  A 
côté  du  fait  de  l’exhalation  ou  de  l’hypersécrétion,  je  crois  qu’il  y a, 
comme  dans  l’étranglement  herniaire,  quelque  chose  de  spasmo- 
dique qui,  pour  l’intestin,  vient  empêcher  sa  réduction,  et  qui,  pour 
l’œil,  vient  augmenter  sa  distension  excentrique.  Ce  spasme  muscu- 
laire, auquel  semblent  prendre  part  à la  fois  les  libres  lisses  de  la 
choroïde  et  de  l’orbite,  peut-être  même  les  muscles  droits,  me 
parait  être,  comme  le  tic  douloureux,  un  retentissement  réflexe  de 
l’exaltation  des  filets  sensitifs,  ou  plutôt  c’est  une  crampe  réflexe. 
L’irritation  du  trijumeau  retentit  aussi  sur  le  sympathique  et  lui  fait 
placer  la  vascularisation  dans  les  conditions  favorables  à l’exbalation 
et  à l’hypersécrétion.  Les  vives  douleurs  qui  existent  dans  presque 
toutes  les  ramifications  extra-orbitaires  du  trijumeau  et  qui  mar- 
quent le  début  de  cette  affection,  la  périodicité  de  ces  manifestations, 
les  expériences  de  Hippel,  semblent  indiquer  qu’une  exaltation  delà 
5e  paire  peut  amener  ce  résultat  et  que  ce  nerf  est  probablement, 
dans  bien  des  circonstances,  le  point  de  départ  du  cortège  morbide. 
Mais,  comme  on  est  toujours  en  droit  de  se  demander  si  l’hypersé- 
crétion n’a  pas  débuté  avant  la  douleur,  et  si  celle-ci  n’est  pas  un 
effet  de  la  compression  consécutive  des  filets  nerveux;  comme  l’élé- 
ment cellulaire  peut  accomplir  ses  aberrations  morbides  alors  que 
la  cause  stimulante  siège  sur  n’importe  quel  point  des  liens  qui  le 
rattachent  aux  centres  nerveux  ; comme  il  peut  même  le  faire  de  sa 
propre  autorité,  je  crois  qu’il  serait  téméraire  de  voir  dans  tous  les 
cas  de  glaucôme  une  névralgie  à effets  spéciaux  de  la  5e  paire.  Mais 
il  est  bien  certain  que  la  névralgie,  qu’elle  soit  consécutive  ou  ini- 
tiale, devient  toujours  une  cause  considérable  d’aggravation  en  ré- 
fléchissant un  spasme  musculaire  de  plus  en  plus  intense  et  en  exal- 
tant les  sécrétions,  comme  l’indique  le  larmoiement  qui  accompagne 
les  accès  douloureux.  11  doit  se  faire  dans  le  corps  vitré  une 
exhalation  qui  est  comme  le  larmoiement  interne  du  globe  oculaire. 

L’irritation  du  trijumeau  semble  même  pouvoir  retentir  sur  la 
rétine.  Demours  a vu  l’amaurose  survenir  à la  suite  de  1 extirpation, 
avec  le  bistouri,  d’une  loupe  du  cuir  chevelu.  Le  même  fait  a été 
observé  à la  suite  d’une  dilacération  d’origine  traumatique  des  nerfs 
frontal,  sous-orbitaire  et  alvéolaire.  Trinchera  a guéri  une  amaurose 
en  arrachant  une  dent;  Galezowski  a obtenu  le  même  succès  après 
l’extraclion  d’un  bout  de  cure-dent  en  bois.  D’autres  médecins  ont 
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vu  l’exercice  de  la  vision  se  rétablir-  après  l’ablation  de  tumeurs 
situées  sur  le  trajet  de  la  branche  ophthalmique.  Il  est  regrettable 
qu’on  n’ait  pas  pu  s’assurer  de  l’état  matériel  de  la  rétine  dans  ces 
circonstances.  Mais  je  crois  qu’il  n’y  a pas  lieu  d’inscrire  ces  faits  à 
l’actif  de  l’influence  nutritive  du  trijumeau.  Il  est  très-probable  qu’il 
se  produisait  alors  une  paralysie  purement  fonctionnelle,  peut-être 
une  anémie  réflexe.  Il  est  enfin  un  fait  clinique  dont  la  cause  se 
trouve  peut-être  dans  l’organisation  des  branches  ophthalmiques, 
c’est  celui  des  affections  dites  sympathiques  de  l’œil.  Il  est  incon- 
testable que  lorsqu’un  des  deux  yeux  s’altère  dans  sa  constitution, 
l'autre  œil  tend  bientôt  à imiter  le  premier.  Brown -Sequard  n’hésite 
pas  à rendre  le  trijumeau  responsable  de  cet  envahissement  symé- 
trique. Vulpian  ne  serait  pas  étonné  qu’il  existât  dans  l’encéphale, 
entre  les  deux  branches  ophthalmiques,  des  relations  réciproques 
analogues  à celles  qui  existent  entre  les  deux  nerfs  optiques. 

Nous  venons  de  voir  apparaître  différents  troubles  trophi- 
ques sous  l'influence  de  l’exaltation  fonctionnelle  de  la  5e  paire; 
voyons  si  la  suppression  de  son  action,  ou  autrement  dit  sa  pa- 
ralysie, peut  aussi  en  produire.  Carnochan  a eu  l’occasion  de 
couper  trois  fois  chez  l’homme  le  maxillaire  supérieur.  La  cica- 
trisation de  la  plaie  s’est  effectuée  d’une  manière  tout  à fait  nor- 
male, et  la  nutrition  des  tissus  n’a  paru  en  souffrir  en  rien.  Cet. 
auteur  a pensé  pouvoir  conclure  de  là  que  le  trijumeau  n’exerce 
aucune  influence  sur  la  nutrition.  C’était  aller  trop  loin,  car  de  ce 
qu’uu  travail  de  réparation  a pu  se  faire  sans  un  nerf,  il  ne  s’ensuit 
pas  que  celui-ci  n’intervienne  pas  quand  il  existe.  De  plus,  la  région 
restait , après  cette  section,  soumise  encore  au  dynamisme  autonome 
du  ganglion  de  Meckel.  Enfin,  ces  faits  négatifs  constituent  une  bien 
faible  exception  en  présence  des  nombreux  résultats  inverses  que 
possède  la  science.  Dans  la  plupart  des  paralysies  spontanées  de  la 
5e  paire,  on  observe,  du  côté  des  organes  des  sens,  des  altérations 
analogues  à celles  qu’engendrent  les  sections  expérimentales.  Elles 
sont  même  alors  beaucoup  plus  considérables.  La  congestion  ocu- 
laiie  est  bien  plus  intense;  les  vaisseaux  deviennent  excessivement 
variqueux;  les  paupières  sont  très-œdématiées  et  volumineuses;  la 
muqueuse  suppure  abondamment;  la  cornée  devient  rapidement 
opaque,  elle  se  ramollit  facilement  et  entraîne  parfois  la  perle  totale 
de  1 œil.  Hirschberg  vient  eu  outre  de  trouver  chez  l’homme  la  repro- 
duction des  expériences  de  Donders  et  de  Snellen  sur  les  consé- 
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quences  de  lâ  section  du  trijumeau  pour  la  tension  intra-ocujaire.  Un 
malade  lut  atteint  dune  paralysie  de  ce  nerf  par  suite  d’une  fracture 
de  la  base  du  crâne.  La  tension  du  globe  oculaire  était  tellement 
diminuée  qu’il  se  laissait  déprimer  par  le  plus  léger  contact.  La 
pituitaire  et  la  muqueuse  buccale  peuvent,  de  leur  côté,  se  montrer 
boursouflées,  rouges  et  saignantes,  il  arrive  môme  que  les  gencives 
se  couvrent  d ulcérations  analogues  à celles  du  scorbut,  et  que  les 
dents  tombent  après  être  restées  plus  ou  moins  longtemps  simple- 
ment ébranlées.  Romberg  a vu,  dans  un  cas  de  paralysie  du  maxil- 
laire supérieur,  une  tuméfaction  de  l’os  nasal  correspondant  dès  le 
début  de  l’affection.  Il  est  vrai  qu’on  a voulu  ne  voir  dans  toutes  ces 
altérations,  particulièrement  dans  celles  de  l’œil,  que  la  conséquence 
de  la  perte  de  la  sensibilité,  qui  rendait  ces  organes  incapables  de 
sentir  la  présence  des  corps  étrangers  et,  par  suite,  d’exécuter  les 
actes  nécessaires  à l’éloignement  de  ces  causes  d’irritation.  Mais  la 
clinique  est  venue  fournir  elle-même  la  réfutation  de  cette  interpré- 
tation. D une  part,  Cl.  Bernard  a observé  un  fait  qui  prouve  que  la 
perle  de  la  sensibilité  de  la  conjonctive  ne  suffit  pas  pour  engendrer 
des  altérations  de  l’œil  ; car  celui-ci  resta  parfaitement  intact  chez 
une  femme  dont  la  conjonctive  était  devenue  complètement  insensible. 
D autre  part,  Landmann  et  Bock  ont  réuni  un  certain  nombre  de 
, faits  où  les  congestions  oculaires  se  sont  produites,  malgré  la  per- 
sistance de  la  sensibilité. 

Il  est  une  maladie  qui  a reçu  le  nom  de  trophonévrose  faciale,  qui 
consiste  dans  une  atrophie  des  tissus  de  la  face,  et  que  Frémy  consi- 
dère comme  étant  engendrée  par  un  état  pathologique  du  trijumeau. 
Il  est  vrai  que,  d’après  Laude,  le  système  nerveux  n’aurait  rien  à 
réclamer  dans  la  production  de  celte  affection,  qui  relèverait  exclu- 
sivement de  la  vie  cellulaire.  Elle  serait  le  résultat  d’une  atrophie 
spontanée  du  tissu  conjonctif.  C’est  pourquoi  il  l’a  appelée  aplasie 
lamineuse.  Mais  non-seulement  le  travail  de  résorption  envahit  le 
plus  souvent  à la  fois  la  peau,  le  tissu  cellulaire,  les  muscles  et  les 
os,  absolument  comme  dans  les  atrophies  dues  aux  altérations  des 
centres  nerveux  ; mais,  en  outre,  la  maladie  n’occupe  qu’une  moitié 
latérale  de  la  face,  ce  qui  est  dans  les  allures  des  troubles  de  l’inner- 
vation. D’ailleurs,  Romberg,  Stilling,  Guttmann,  Rosenthal,  Eulen- 
burg,  qui  se  recommandent  par  la  justesse  de  leur  analyse  clinique, 
s’accordent  à voir  là  la  main  du  système  nerveux.  Frémy  accuse 
particulièrement  la  5e  paire,  parce  que  le  trouble  nutritif  est  limité  à 
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la  zone  d’une  ou  de  plusieurs  des  branches  du  trijumeau;  parce  que 
l’atrophie  envahit  souvent  en  même  temps  le  voile  du  palais  et  la 
langue,  et  surtout  parce  qu’elle  est  souvent  précédée  de  douleurs 
névralgiques  à marche  périodique  et  avec  hyperesthésie  aux  chocs 
et  aux  changements  de  température.  Enfin,  il  n’hésite  pas  à voir  là 
le  résultat  d’une  maladie  du  nerf  lui-même  et  non  de  son  centre 
encéphalique,  par  la  raison  que  les  effets  d’une  altération  centrale  ne 
restent  pas  limités  à la  sphère  d’action  d’une  ou  de  deux  branches 
d’un  cordon  nerveux.  Toutefois,  il  ne  saurait  préciser  la  nature  de 
cette  affection,  car  il  n’a  jamais  constaté  les  conditions  d’une  véri- 
table névrite.  Vulpian  pense  que  cette  maladie  ne  doit  pas  être 
l’œuvre  du  trijumeau,  parce  qu'elle  s’étend  au  cou  et  surtout  parce 
qu’on  n’est  jamais  arrivé  à la  reproduire  en  expérimentant  sur  ce 
nerf.  Stillingmet  en  cause  les  nerfs  sensitifs  des  vaisseaux.  Ils  seraient 
dans  un  état  d’irritation  tel  qu’ils  provoqueraient  une  contraction 
réflexe  de  ces  conduits,  capable  de  faire  dépérir  les  tissus  par  ané- 
mie. Dans  le  même  ordre  d’idées,  Banvinkel  admet,  sans  preuves 
expérimentales,  que  la  contraction  vasculaire  et,  par  suite,  la  disette 
sanguine  sont  dues  spécialement  à une  maladie  du  ganglion  de 
Meckel.  Rosenthal,  voulant  voir  là  une  action  trophique  tout  à fait 
directe,  attribue  l’atrophie  à une  altération  fonctionnelle  des  fibres 
nutritives  qui  entrent  dans  la  composition  du  trijumeau.  D’autres 
ont  exclusivement  réservé  cette  influence  morbide  sur  la  nutrition 
au  ganglion  de  Gasser.  Parmi  eux,  Emminghaus  croit  même  que  les 
maladies  du  pharynx  peuvent  engendrer  la  trophonévrose  par  son 
intermédiaire.  Il  suppose  que  ces  affections  arrivent  quelquefois  à 
altérer,  par  voisinage,  les  filets  sympathiques  entourant  la  carotide, 
et  que  ceux-ci  entraînent,  à leur  tour,  le  ganglion  à produire  des 
troubles  nutritifs. 

Je  crois  aussi  que  les  trophonévroses  sont  engendrées  par  le  sys- 
tème nerveux;  mais  il  me  semble  qu’on  aurait  tort  d’attribuer  exclu- 
sivement à la  5e  paire  des  atrophies  qui,  bien  certainement,  peuvent 
avoir  une  origine  variable.  Ainsi,  il  est  évident  qu’il  en  est  qui  trou- 
vent leur  point  de  départ  dans  le  facial  et  dans  lesquelles  le  tégument 
ne  fait  que  suivre  le  retrait  des  muscles  en  voie  dodégénérescence; 
car  il  y en  a qui  sont  précédées  et  accompagnées  de  contractions 
fibrillaires  qui  démontrent  qu’il  s’agit  alors  d’une  maladie  analogue 
a I atrophie  musculaire  progressive  d’origine  médullaire.  D’autres 
s accompagnent  d’une  paralysie  des  muscles  faciaux,  qui  viennent 
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traduire,  d’une  manière  plus  manifeste  encore,  l’intervention  mor- 
bide de  la  7e  paire.  Les  faits  où  la  moitié  correspondante  de  la  langue 
a pris  part  à l’atrophie  prouvent  que  l’hypoglosse  peut  être  mis  en 
scène,  car  jamais  la  section  du  lingual  ne  diminue  le  volume  de  cet 
organe.  Du  reste,  on  l’a  vue  survenir  à la  suite  de  lésions  trauma- 
tiques portant  sur  les  nerfs  moteurs.  II  en  est  d’autres  où  le  sympa- 
thique joue  certainement  un  rôle  direct,  car  on  a parfois  constaté 
une  faiblesse  relative  du  pouls  carotidien  du  même  côté,  ou  bien 
encore  une  absence  complète  de  sueur  au  niveau  de  la  région 
altérée.  Du  reste,  l’argument  capital  de  Frémy  n’est  pas  applicable  à 
tous  les  cas  ; car  il  est  un  certain  nombre  de  faits  où  il  n’y  eut  pas 
de  névralgie,  pas  même  de  douleurs  vagues,  de  sorte  que  si,  parfois, 
la  trophonévrose  dépend  du  nerf  trijumeau,  elle  doit  être  regardée 
plutôt  comme  un  résultat  de  sa  dépression  que  de  son  excitation, 
d’autant  plus  que,  dans  beaucoup  d’observations,  la  sensibilité  de  la 
face  s’est  montrée  affaiblie. 

Voigt  et  Simon  prétendent  que  l’alopécie,  qui  survient  à peu  près 
chez  tout  le  monde  plus  ou  moins  rapidement,  est  due  à une  atro- 
phie portant  primitivement  sur  les  fibres  trophiques  du  trijumeau. 
En  général,  la  chute  des  cheveux  est  limitée  aux  régions  antérieure 
et  médiane  du  crâne,  et  ils  font  remarquer  que  tout  justement  les 
nerfs  sus-orbitaires  sont  seuls  atrophiés.  Dans  un  travail  récent,  le 
docteur  Pincus  s'élève  contre  cette  interprétation.  Pour  lui,  l’atrophie 
du  derme  n’est  point  la  conséquence  de  celle  des  filets  nerveux. 
G’est  l’inverse  qui  a lieu.  Le  point  de  départ  se  trouve  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané,  qui  devient  scléreux  et  se  rétracte  sous  l’in- 
fluence de  l’âge.  Il  étouffe  ainsi  les  nerfs  en  même  temps  que  les 
follicules  pileux.  Mais  la  constriction  s’opère  d’une  manière  telle- 
ment lente  qu’à  aucun  moment  elle  ne  surprend  les  tubes  nerveux 
et  qu’elle  ne  provoque  jamais  de  douleurs.  Enfin,  selon  lui,  l’alopécie 
se  produirait  surtout  en  avant,  uniquement  parce  que  c’est  là  que 
le  tissu  sous-cutané  offre,  en  tous  temps,  la  plus  grande  densité. 

La  pathologie  humaine,  comme  l’expérimentation  physiologique, 
nous  montre  que  les  altérations  de  tissus  provoquées  par  le  tri- 
jumeau diffèrent  essentiellement  suivant  que  le  nerf  se  trouve 
surexcité  ou  entravé  dans  son  fonctionnement.  Dans  le  premier  cas, 
ce  sont  des  lésions  qui  expriment  une  véritable  exubérance  de  la 
vio  nutritive.  Dans  le  second  cas,  elles  ont  quelque  chose  de  sénile 
et  consistent  dans  le  dépérissement  des  éléments  histologiques. 
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Gomme  dans  l'expérimentation,  aussi,  l’état  d’exaltation  du  nerf 
s’accompagne  d'une  congestion  active  qui  semble  être  en  partie  le 
résultat  de  l’excitation  dès  fibres  vaso-motrices  annexées  au  triju- 
meau, et  avant  tout  celui  d’une  action  réflexe  sur  les  vaso-moteurs 
fournis  directement  par  le  sympathique,  tandis  que  dans  l’état  de 
paralysie,  il  y a souvent  une  congestion  passive  due  exclusivement 
à la  suppression  des  fibres  végétatives  du  trijumeau.  Enfin,  ici  encore, 
il  y a,  la  plupart  du  temps,  un  mélange  d’effets  actifs  et  d’effets  pas- 
sifs. Le  fait  est  même  plus  accentué  sur  le  terrain  de  la  pathologie, 
“parce  qu’une  tumeur , ou  une  lésion  quelconque  du  voisinage , 
constitue  presque  toujours  à la  fois  une  cause  de  compression  et 
d'irritation,  et  à ce  dernier  point  de  vue,  elle  constitue  une  épine 
■beaucoup  plus  puissante  que  l’inflammation  déterminée  par  une 
bémisection.  Pour  la  même  raison,  les  produits  trophiques  de  l’exci- 
tation du  nerf  sont  toujours  plus  grands  que  ceux  que  l’on  observe 
sur  les  animaux.  Enfin  la  clinique  éveille  peut-être  davantage  encore 
dans  l’esprit  l’idée  de  la  force  architecte,  avec  ou  sans  conducteurs 
spéciaux.  Mais  elle  ne  démontre  pas  assez  son  existence  pour  qu’on 
soit  obligé  de  l’accepter  sans  réserve,  et  les  phénomènes  dont  on  est 
témoin  peuvent  encore  s’expliquer  à l’aide  de  la  combinaison  des 
modifications  de  la  vascularisation  et  des  conséquences  chimiques 
des  variations  de  la  stimulation  fonctionnelle.  Disons-le  toutefois, 
ce  sont  certainement  les  maladies  du  trijumeau  qui  ont  rallié  le  plus 
de  partisans  à la  cause  de  la  puissance  trophique,  directe  et  spé- 
ciale des  nerfs,  et  au  cas  particulier,  ces  partisans  ne  se  préoccupent 
plus  que  de  rechercher  si  la  5e  paire  emprunte  cette  puissance  aux 
centres  encéphaliques  ou  au  ganglion  de  Gasser.  Entre  autres,  Snabilié 
regai  de  1 intervention  de  ce  dernier  comme  tellement  nécessaire 
que,  selon  lui,  les  lésions  des  filets  périphériques  ne  détermineraient 
desaltérations  des  organes  que  parce  que  la  dégénérescence  éprouvée 
par  ces  ramifications  se  propagerait  d’une  manière  rétrograde  jusque 
dans  cette  masse  ganglionnaire.  C’est  ainsi  qu’il  explique  les  trou- 
bles du  globe  oculaire  à la  suite  de  la  blessure  du  nerf  sus-orbi- 
taire, quoique  ce  dernier  n’aboutisse  pas  à cet  organe.  Il  établit  que 
ce  résultat  ne  se  rencontre  que  lorsque  le  nerf  n’a  pas  éprouvé  une 
solution  de  continuité  complète  et  lorsqu’il  devient,  par  conséquent, 
le  siège  dun  travail  inflammatoire  qui  peut  se  propager  d’une 
manière  centripète  et  gagner  ainsi  le  ganglion  de  Gasser.  Mais  Sna- 
bilié n a pas  constaté  de  visu  l’existence  de  ce  processus  infiam- 
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matoire,  el  on  peut  sc  demander  si  ce  n’est  pas  plutôt  la  sensation 
douloureuse  engendrée  par  la  blessure  qui  va  solliciter,  de  la  part 
des  centres,  une  action  nutritive,  en  un  mot,  s’il  ne  s’agit  pas  plutôt 
d'un  phénomène  réflexe. 

Troubles  de  la  motilité.  — Pqr  la  vive  sensibilité  dont  il  est 
doué,  le  trijumeau  est  peut-être  le  nerf  qui  est  le  plus  apte  à faire 
naître  une  grande  surexcitation  dans  les  centres  moteurs.  Aussi  pro- 
voque-t-il souvent  de  leur  part  des  décharges  intenses  qui  reten- 
tissent à la  fois  sur  tous  les  muscles  de  la  vie  animale.  Le  simple 
travail  de  la  dentition  donne  lieu  fréquemment  à des  convulsions  gé- 
nérales. Par  une  remarquable  coïncidence,  sa  petite  racine  fait  de  lui 
le  nerf  moteur  qui  subit  le  plus  facilement  l’influence  des  grandes 
perturbations  survenues  dans  la  sensibilité  générale  ; car  le  trismus, 
ou  spasme  tonique  des  muscles  masticateurs,  est  un  des  premiers 
phénomènes  qui  se  montrent  dans  le  tétanos,  que  cette  maladie  soit 
provoquée  par  la  blessure  dun  uerf  rachidien  ou  par  l’impression 
du  froid.  Les  petits  enfants  sont  souvent  atteints  d'un  spasme  toni- 
que des  muscles  élévateurs  de  la  mâchoire  dont  on  a fait  une  mala- 
die particulière  sous  le  nom  de  trismus  des  nouveau-nés.  Suivant 
Wilhite  et  Marion  Sims,  il  serait  en  partie  d’origine  centrale  et  dû  à 
une  pression  exercée,  sur  la  moelle  allongée  et  les  nerfs  qui  en  par- 
tent, par  le  chevauchement  qui  se  produit  entre  l’occipital  et  le 
pariétal,  par  suite  du  décubitus  dorsal. 

D après  Graves,  on  a souvent  l’occasion  d’observer  des  phéno- 
mènes d’exaltation  du  nerf  masticateur  chez  les  goutteux.  Beaucoup 
éprouvent  un  désir  insurmontable  de  grincer  les  dents.  Il  est  vrai 
que  le  trouble  pathologique,  considéré  en  lui-même,  est  plutôt  de 
nature  sensitive  que  motrice,  car  c’est  un  mouvement  réellement 
volontaire  que  le  malade  exécute  pour  échapper  à une  sensation 
désagréable  qu’il  éprouve  dans  les  dents.  Le  frottement  des  mâ- 
choires la  faisant  cesser  momentanément,  il  le  réalise  d’une  manière 
qui  n’est  pas  réflexe  dans  toute  l’acception  du  mot.  11  grince  les 
dents  comme  on  se  gratte  là  où  on  ressent  des  démangeaisons;  mais 
il  reste  toujours  libre  de  ne  pas  le  faire  ou  d’arrêter  le  mouvement 
commencé.  Jamais  il  n’y  a recours  pendant  le  sommeil.  Ozia-Aimar, 
Waton,  Schutzenberger  ont  vu  la  syphilis  porter  son  action  sur  le 
nerf  masticateur  et  provoquer  un  tremblement  continuel  de  la  mâ- 
choire inférieure.  Enfin,  dans  une  névralgie  du  trijumeau,  Gillette  a 
observé  un  rétrécissement  de  la  pupille,  mais  c’était  évidemment 
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un  phénomène  réflexe  provoqué  par  la  douleur  elle-même,  d’aulant 
plus  que  la  conjonctive  était  liyperémiée  et  devenue  plus  sensible. 

Les  observations  de  Carré,  de  Herbert-Mayo,  d’Alison,  de  Tan- 
querel  des  Planches,  de  James,  prouvent  que  toutes  les  causes  capa- 
bles de  compromettre  la  conductibilité  de  la  petite  racine  rendent 
la  mastication  très-imparfaite.  On  constate  que,'  du  côté  atteint,  le 
masséter  reste  flasque  ; que  les  dents  ne  peuvent  plus  se  rapprocher 
et  serrer  les  objets  qu’on  interpose  entre  elles  ; que  le  menton  se 
montre  toujours  porté  légèrement  vers  le  côté  paralysé,  et  que  cette 
déviation  s’accentue  beaucoup  plus  chaque  fois  que  les  muscles  du 
côté  sain  se  contractent. 

Il  peut  y avoir  des  troubles  du  mouvement,  alors  que  le  masti- 
cateur reste  lui-même  indemne  et  que  la  grosse  racine  est  seule 
paralysée.  Par  le  fait  même  de  l’insensibilité  des  tissus,  on  ne  peut 
plus  provoquer  de  mouvements  réflexes  en  irritant  les  téguments 
de  la  tête.  On  a beau  chatouiller  les  narines,  on  ne  détermine  plus 
d’éternument.  Les  paupières  restent  immobiles  quand  on  touche  la 
conjonctive.  La  titillation  de  la  luette  ne  provoque  plus  l’élévation 
du  pharynx. 


Nerf  moteur  oculaire  externe. 


Considérations  anatomiques.  — Ce  nerf  naît  du  sillon  qui  sépare 
le  bulbe  de  la  protubérance  par  deux  racines  qui,  toutes  deux, 


Fig.  GO. 

prennent  leur  origine  réelle  dans  la  pyramide  antérieure.  De  là  il  se 
ige  vers  la  fente  sphénoïdale  en  se  logeant,  chemin  faisant,  dans 
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la  paroi  du  sinus  caverneux,  où  il  s’associe  des  fibres  empruntées 
au  sympathique  et  à 1 ophthalmigue.  Après  un  court  trajet  dans  la 
cavité  orbitaire,  il  se  termine  dans  le  muscle  droit  externe  de  l’œil 
Chez  quelques  sujets  exceptionnels,  il  fournit  la  racine  motrice  du 
ganglion  ophthalmique,  au  lieu  et  place  de  la  3e  paire. 

Physiologie  normale.  — La  sixième  paire  constitue  un  nerf 
exclusivement  moteur.  Quand  on  la  pince  ou  qu’on  la  sectionne 
pics  de  son  oiigine,  1 animal  ne  donne  aucun  signe  de  sensibilité. 
Cette  paire  a pour  mission  unique  d’animer  le  muscle  droit  externe. 
Aussi,  lorsqu  on  le  galvanise,  voit-on  le  globe  oculaire  se  dévier 
fortement  en  dehors.  Sa  section  produit  au  contraire  un  strabisme 
interne.  Après  les  4e  et  12e  paires,  c’est  de  tous  les  nerfs  celui  qui 
conserve  le  plus  longtemps  son  excitabilité  sur  le  cadavre.  Au  point 
de  vue  fonctionnel,  il  constitue  un  des  agents  de  perfectionne- 
ment de  l’exercice  de  la  vision.  Il  contribue  à assurer  l’observation 
des  lois  qui  résultent  de  la  doctrine  des  points  identiques.  Il  est  mis 
surtout  en  jeu  dans  la  vision  des  objets  placés  de  son  côté.  Enfin 
il  peut  être  exceptionnellement  chargé  de  présider  au  resserrement 
de  la  pupille,  quand  c’est  à lui  que  le  ganglion  ophthalmique  em- 
prunte sa  racine  motrice. 

Physiologie  pathologique.  — L’exaltation  morbide  de  la  6e  paire 
est  un  fait  rare,  surtout  d’une  manière  isolée.  Elle  peut  jouer  un 
certain  rôle  dans  un  nystagmus  généralisé,  mais  alors  il  est  impos- 
sible de  faire  sa  part.  On  a vu  quelquefois  le  spasme  du  droit 
externe  alterner  avec  celui  du  droit  interne,  particulièrement  chez 
des  malades  atteints  d’ataxie  locomotrice.  On  a constaté  alors  une 
déviation  en  dehors  de  la  cornée,  mais  avec  oscillations,  et  une 
diplopie  avec  agitation  des  images  qui  tantôt  se  rapprochaient, 
tantôt  s’éloignaient. 

La  paralysie  est  la  manifestation  pathologique  la  plus  ordinaire 
delà  6® paire.  Moins  souvent  atteinte,  sous  ce  rapport,  que  la  3e,  elle 
l’est  plus  fréquemment  que  le  pathétique.  Un  ébranlement  considé- 
rable éprouvé  par  l’ensemble  de  la  cavité  orbitaire  peut  particuliè- 
rement paralyser  le  moteur  externe,  surtout  lorsque  le  choc  a porté 
sur  la  portion  externe  de  l’orbite.  C’est  ce  qui  eut  lieu  chez  une 
femme  qui  fut  frappée  au  niveau  de  la  queue  du  sourcil.  11  peut 
aussi  perdre  son  aptitude  au  fonctionnement  lorsqu’il  se  trouve 
englobé  dans  un  travail  congestif  plus  ou  moins  étendu.  Plenk, 
Kortum,  Deval  ont  vu  ce  résultat  se  produire  sous  l’inlluencc  d’un 
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retard  menstruel  ou  de  la  suppression  d’un  flux  hémorrhoïdal.  On 
doit  rapporter  à un  mécanisme  analogue  le  fait  d’un  militaire  qui 
fut  soudainement  atteint  d’une  paralysie  de  la  6e  paire  après  avoir 
regardé  longtemps  à travers  une  lorgnette  de  spectacle.  Il  y avait 
eu  une  tension  très-propre  à congestionner  tout  l’appareil  nerveux 
de  la  vision,  tant  central  que  périphérique.  Peut-être  même  s’est-il 
produit  iin  raplus  sanguin  dans  le  noyau  d’origine  dumoteur  externe. 
Ce  nerf  peut  aussi  être  le  siège  de  paralysies  a frigore.  Un  courant 
d’air  froid  peut  agir  sur  lui  comme  sur  le  facial,  beaucoup  moins 
fréquemment  toutefois,  parce  qu’il  est  situé  beaucoup  plus  profon- 
dément et  parce  que  son  parcours  est  moins  considérable.  Deval  a 
vu  la  paralysie  survenir  à la  suite  de  l’exposition  de  l’œil  contre  un 
carreau  cassé.  Il  l’a  aussi  observée  chez  une  personne  qui  était  des- 
cendue plusieurs  fois  de  suite  à la  cave,  étant  en  sueur.  Enfin 
Rayer,  Badin,  d’Hurtebise,  Sandras,  Mackensie,  Knorre , Foville, 
Deval,  Moissenet,  Landry,  Beyran,  Luton,  l’ont  tous  vue  être  engen- 
drée par  la  syphilis.  Les  deux  moteurs  externes  se  trouvent  souvent 
être  frappés  ensemble,  ce  qui  donne  à penser  que  dans  ces  cas  la 
cause  est  centrale.  Mais  les  paralysies  unilatérales  peuvent  être  cer- 
tainement d’origine  périphérique,  puisqu’on  les  voit  survenir  sous 
l’influence  d’un  choc  ou  du  froid,  et  puisque  très-souvent  elles  sont 
précédées  de  douleurs  pré-orbitaires.  Le  symptôme  le  plus  apparent 
de  cette  affection  est  un  strabisme  interne  ou  convergent.  L’œil  est 
parfois  tellement  retenu  en  dedans  par  la  tonicité  du  droit  interne 
qu’on  n’aperçoit  plus  qu’une  partie  de  la  cornée,  l’autre  étant  cachée 
dans  le  grand  angle  de  l’œil.  Lorsque  la  paralysie  est  incomplète,  le 
malade  fait  des  efforts  instinctifs  pour  détruire  la  déviation;  mais  il 
n’arrive  à exécuter  que  de  petites  secousses  qui  rejettent  la  cornée 
en  dehors  sans  pouvoir  l’y  maintenir.  Græfe  prétend  que  quand 
môme  la  paralysie  est  absolue,  des  efforts  du  même  genre  sont  aussi 
parfois  tentés  par  les  muscles  obliques  qui  projettent  le  globe  tantôt 
en  dehors  et  en  haut,  tantôt  en  dehors  et  en  bas.  Mais  cette  sup- 
pléance de  la  6e  paire  par  la  4e  n’a  été  constatée  par  aucun  autre 
observateur.  Si  l’on  en  croit  Forréol  et  Foville,  la  paralysie  du  moteur 
externe  n’en  traînerait  pas  seulement  l’inertie  du  droit  externe,  mais 
encore,  dune  manière  indirecte,  celle  du  droit  interne  du  côté 
opposé.  I)  après  leurs  observations  personnelles,  iis  croient  que  le 
muscle  interne  de  chaque  œil  puise  son  innervation  à deux  sources 
près  de  la  3e  paire  lorsqu’il  agit  seul;  près  de  la  6°  lorsqu’il  harmo- 
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nise  son  mouvement  avec  Je  droit  externe  du  côté  opposé.  Chez  le 
malade  de  Ferréol  dont  le  droit  externe  gauche  était  paralysé  le 
dunt  interne  du  côte  droit  se  montrait  tout  à coup  inerte  toutes  lofe 
fots  qu  il  cherchait  a diriger  ses  deux  yeux  vers  un  même  point 
Je  ne  pense  pas  qu’il  puisse  s’agir  ici  d’uu  filet  envoyé  au  droit 
in  erne  par  la  6e  paire,  filet  que,  pour  mon  compte,  je  n’ai  jamais 
entrevu  La  cause  du  phénomène  doit  se  trouver  dans  le  centre 
moteur  de  la  vision  lui-même.  Dans  l’impossibilité  où  il  estd’harmo- 
mser  un  mouvement  donné,  il  ne  le  commande  môme  plus. 

La  conséquence  fonctionnelle  la  plus  directe  de  celte  déviation 
est  la  diplopie,  mais  une  diplopie  qui  a ses  caractères  particuliers. 
Si  on  cherche  à l’étudier  avec  une  bougie,  on  constate  qu’elle  n 'ap- 
paraît que  lorsque  l’objet  transporté  du  côté  sain  vers  le  côté  malade 
a dépassé  le  plan  médian  vertical.  La  distance  latérale  qui  sépare 
les  deux  images  augmente  au  fur  et  à mesure  que  l’objet  est  porté 
plus  en  dehors.  Nou-seulement  les  images  tendent  à se  mettre  à 
côté  l'une  de  l’autre,  mais  elles  ne  restent  pas  dans  le  môme  plan  ; 
elles  divergent  et  deviennent  obliques  l’une  par  rapport  à l’autre. 
Lorsque  le  malade  dirige  les  yeux  en  haut  et  en  dehors,  les  images 
se  touchent  par  leurs  extrémités  inférieures  et  divergent  en  haut. 
Cela  tient  à ce  que,  dans  celte  direction  de  la  vue,  le  méridien  verti- 
cal du  globe  oculaire  a besoin  d’être  incliné  par  J’oblique  inférieur. 
Oi,  tandis  que  1 oblique  inférieur  du  côté  sain  exécute  le  mouve- 


ment nécessaire,  celui  du  côté  malade  reste  inerte  parce  qu’il  n’y  est 
pas  entraîné  par  l’action  du  droit  externe  qui  d’habitude  s’harmo- 
nise avec  la  sienne.  Pour  les  mômes  raisons,  si  le  malade  regarde 
en  bas  et  en  dehors,  c’est  le  grand  oblique  qui  n’intervient  pas,  et 
alors  les  deux  images  convergent  en  haut  et  s’écartent  en  bas.  Lors- 
qu il  1er  me  lœil  sain  et  qu’il  veut  saisir  un  objet,  sa  main  vient 
toujours  toucher  le  vide  en  dehors  de  sa  véritable  situation,  parce 
que  la  direction  prise  par  la  cornée  fait  tomber  l’image  dans  le  point 
où  elle  se  ferait  normalement  si  l’objet  était  plus  éloigné  dans  le 
sens  latéral.  Cette  extérioration  de  la  vision  entraîne  pour  lui  une 
tendauce  a tomber  du  côté  malade.  11  s'incline  trop  dans  ce  sens  et 
perd  l’équilibre.  Dans  les  rues,  il  se  dirige  fort  mal,  parce  que  les 
trottoirs  lui  semblent  prendre  une  direction  oblique  du  côté  de  l’œil 
malade.  Il  éprouve  souvent  un  véritable  vertige  oculaire  qui  pro- 
voque parfois  un  sentiment  de  serrement  ou  de  torsion  à la  région 
précordiale  et  môme  des  nausées  et  des  vomissements.  Celte  incer- 
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(itude  dans  la  direction  fait  naître  aussi  à chaque  instant  de  la  titu- 
bation et  du  tremblement  des  jambes.  Son  vertige  augmente  s’il  se 
met  à tourner  sur  lui-même,  parce  que  les  objets  lui  apparaissent 
plus  nombreux,  plus  variés  et  plus  mobiles.  Pour  éviter,  autant  que 
possible,  toutes  ces  conséquences,  il  ferme  l’œil  malade  ou  bien  il 
tourne  la  tête  fortement  du  côté  atteint,  de  façon  à diriger  l’œil  sain 
vers  les  objets  à fixer.  Il  l’amène  sur  la  ligne  médiane  du  corps. 

Lorsque  les  deux  moteurs  externes  sont  paralysés,  il  y a encore 
diplopie,  et  1 écartement  des  deux  images  augmente  chaque  fois  que 
la  bougie  est  portée  soit  à droite,  soit  à gauche  de  la  ligne  médiane. 
G est  lorsqu  elle  est  placée  en  face  du  malade  que  les  images  se 
trouvent  le  plus  rapprochées.  Dans  quelques  cas  exceptionnels, 
comme  dans  ceux  de  Luton  et  de  Grant,  de  New- York,  il  existe  en 
même  temps  une  mydriase.  Gela  tient  évidemment  à ce  qu’alors  la 
6e  paire  envoie  des  filets  au  ganglion  ophlhalmique. 


Nerf  facial. 


Constitution  anatomique.  — Le  nerf  facial  naît  du  bulbe  par 
deux  racines,  lune  principale,  l’autre  accessoire.  La  première 
émerge  particulièrement  de  la  fossette  de  l’éminence  olivaire.  L’ac- 
cessoire , qu  on  nomme  aussi  nerf  intermédiaire  de  Wrisberg  , 
semble  provenir  des  pédoncules  cérébelleux  inférieurs.  Ges  deux 
racines  se  dirigent  vers  le  canal  de  Fallope,  s’y  engagent  et  le  par- 
courent dans  son  entier  pour  sortir  du  crâne  par  le  trou  stylo-mas- 
loidieu  et  s’épanouir  sur  toute  la  région  faciale.  Au  niveau  du 
euxieme  coude  du  canal  de  Fallope,  la  racine  principale  présente 
un  petit  renfiement  pyramidal  appelé  ganglion  géniculé.  C’est  dans 
ce  ganglion  que  vient  se  perdre  le  nerf  de.  Wrisberg  qui,  jusque-là,  a 
conserve  son  indépendance  et  a contracté  seulement  des  adhérences 
connectives  avec  le  nerf  auditif  et  le  facial  proprement  dit.  Par  l’in- 
termédiaire du  ganglion  géniculé,  le  facial  fournit  deux  filets  qui 
malgré  leur  petit  volume,  ont  une  grande  importance  physiologique 
z grand  nerf  petr  eux  superficiel  elle  petit  nerf  pétr  eux  fuper- 
ficiel.  Lc  premier  sort  immédiatement  par  l’hiatus  de  Fallope,  et  va 
conjointement  avec  un  filet  provenant  du  glosso-pharyngien  et  un 
autre  émanant  du  sympathique,  se  jeter  dans  le  ganglion  de  Meckel. 
Le  second  sort  de  I aqueduc  par  un  orifice  particulier  et  vient  aboutir 
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au  ganglion  otiquc.  Dans  sa  portion  verticale,  il  envoie  un  petit 
rameau  au  muscle  de  l’étrier.  A quelques  millimètres  au-dessus  du 
trou  stylo-mastoïdien,  le  facial  fournit  une  branche  beaucoup  plus 
considérable,  nommée  corde,  du  tympan,  qui,  par  un  trajet  rétro- 
grade, s engage  dans  un  conduit  osseux  particulier,  pénètre  dans 
la  cavité  de  1 oreille  moyenne  quelle  traverse  en  décrivant  une 
courbe  à concavité  inférieure  et  quelle  abandonne  en  sortant  par  la 
scissure  de  Classer  , puis  vient  enfin  se  réunir  au  nerf  lingual. 
D’après  Denonvilliers,  on  pourrait  séparer  par  le  scalpel  la  corde 
du  tympan  du  lingual  et  la  suivre  dans  ses  destinées  ultimes  : elle 
ne  gagnerait  pas  avec  son  associé  la  muqueuse  de  la  langue  ; elle 
s arièterail  dans  les  fibres  lisses  du  muscle  lingual  supérieur.  Au 
niveau  même  de  l’émergence  de  la  corde  du  tympan  le  facial  est 
léuni  au  premier  ganglion  du  pneumogastrique  par  un  rameau 


anastomotique  qui  se  creuse  un'canal  osseux  particulier  et  débou- 
chant dans  la  fosse  jugulaire. 
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Immédiatement  après  sa  sortie  du  trou  stylo-mastoïdien,  il 
échange  une  anastomose  avec  le  glosso-pharyngien;  par  un  rameau 
dit  auriculaire  postérieur,  il  contribue  à alimenter  les  muscles 
occipital,  auriculaire  postérieur  et  auriculaire  supérieur.  Un  filet 
spécial  se  porte  dans  le  ventre  postérieur  du  muscle  digastrique, 
un  autre  dans  le  muscle  stylo-hyoïdien;  un  troisième  se  partage 
entre  les  muscles  stvlo-glosse  et  glosso-staphylin.  Après  avoir  fourni 
ces  diverses  branches  collatérales,  le  facial  se  divise  et  se  subdivise 
en  une  multitude  de  rameaux  dont  les  noms  et  les  détails  de  distri- 


bution seront  suffisamment  remis  en  mémoire  par  l’inspection  du 
schéma  ci-dessus.  Une  description  minutieuse,  sous  ce  rapport, 
n’aurait  pas  sa.  raison  d’être  au  point  de  vue  physiologique.  Tout 
ce  qu’il  est  nécessaire  de  se  rappeler,  c’est  qu’il  fournit  sans 
exception  à tous  les  muscles  de  la  face,  et  qu’avant  d’arriver  à des- 
tination il  tend  à se  fusionner  en  plusieurs  points  avec  le  trijumeau  ; 
qu’il  forme  avec  ce  dernier  de  véritables  plexus  d’où  se  détachent 
ensuite  les  filets  moteurs,  les  filets  sensitifs  cutanés  et  les  filets  sen- 
sitifs musculaires. 


Physiologie  normale.  ■ — Tandis  que  le  trijumeau  a le  monopole 
des  actions  sensitives  de  la  face,  le  facial  préside  à la  contraction 
des  muscles  de  cette  région.  Jusqu’à  Beliingeri,  on  avait  cru  que  ces 
deux  paires  concouraient  chacune  à la  fois  à la  sensibilité  et  à la 
motilité,  et  qu’elles  étaient  par  conséquent  toutes  deux  des  nerfs 
mixtes.  Beliingeri  eut  le  premier  l’idée  de  spécialiser  leurs  rôles 
respectifs.  Mais  il  se  trompa  dans  cette  détermination,  et  c’est  réelle- 
ment Ch.  Bell  qui  eut  l’honneur  de  préciser  d’une  manière  exacte 
la  mission  purement  motrice  du  facial  et  la  mission  purement  sen- 
sitive du  trijumeau.  Les  nombreuses  expériences  faites  depuis,  sont 
venues  amplement  établir  que  non-seulement  le  facial  est  un  nerf 
moteur,  mais  que  lui  seul  est  chargé  de  mettre  en  jeu  la  contractilité 
de  la  lace.  Trois  modes  d’expérimentation  ont  été  et  peuvent  être 
employés  pour  démontrer  cette  vérité.  On  peut  recourir,  à l’exemple 
de  Bell  et  de  Schaw,  à une  simple  section  du  nerf  qui  est  suivie  de 
inertie  complète  des  muscles  corespondants.  On  peut  aussi,  comme 
Backer,  rendre  le  résultat  bien  plus  apparent  en  provoquant  préa- 
lablement des  convulsions  générales  à l’aide  de  la  strychnine.  Du 
moment  ou  I on  coupe  l’un  des  nerfs,  les  convulsions  cessent  dans 
a m me  moitié  de  la  lace,  tandis  qu’elles  persistent  de  l’autre  côté 
nfm  on  peut,  a 1 instar  de  Longet,  réséquer  le  nerf  et  en  exciter  le 
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bout  périphérique  à l’aide  de  l’électricité.  Ou  détermine  ainsi  des 
contractions  qui  fournissent  la  contre-épreuve  de  l’immobilité  para- 
lytique dans  laquelle  la  division  du  nerf  a plongé  les  muscles  de  la 
lace.  En  agissant  de  même  sur  le  trijumeau,  on  n’obtient  absolument 
rien.  Ce  dernier  genre  d’expérience  ne  saurait  être  continué  long- 
temps sur  le  môme  sujet,  car  les  recherches  de  Chauveau  ont  dé- 
montre qu  après  le  pathétique,  c’est  le  facial  qui  perd  le  plus  vite  son 
excitabilité.  Je  dois  toutefois  signaler  des  faits  exceptionnels  qui 
paraissent  être  en  désaccord  avec  le  principe  qui  vient  d’être  posé 
Brown-Sequard  a vu,  après  la  section  de  la  7e  paire,  chez  plusieurs 
lapins  et  chiens,  les  muscles  de  la  face  offrir  une  espèce  de  spasme 
tétanique  ou  être  agités  par  un  tremblement  plus  ou  moins  intense. 
Dans  un  cas,  la  contracture  persista  même  21  mois  après  l’opération. 
L auteur  qui  signale  cette  singularité,  ne  songe  pas,  même  un  seul 
instant,  à mettre  enjeu  le  facial  dans  cette  circonstance.  Il  voit  là 
l’effet  d’une  excitation  des  tissus  contractiles  par  l’acide  carbonique 
du  sang.  Je  me  demande  si  l’autonomie  du  réseau  périphérique,  qui 
peut  être  plus  ou  moins  accentuée  suivant  les  sujets,' n’est  pas  pour 
quelque  chose  dans  ce  résultat.  C’est  sans  doute  par  la  même  raison 
et  par  le  même  mécanisme  que  doit  se  produire  un  fait  sur  lequel 
Cl.  Bernard  a attiré  1 attention  de  ses  auditeurs,  à savoir  que  chez 
la  plupart  des  lapins  qui  ont  subi  la  section  du  facial,  les  traits  sont 
tirés  du  côté  paralysé  et  non  du  côté  sain.  En  tout  cas,  ces  excep- 
tions à la  règle  générale  ne  l’infirment  en  rien;  car  malgré  ces  mani- 
festations de  contractilité,  les  muscles  n’en  échappent  pas  moins 
complètement  à l’action  motrice  volontaire,  et  il  n’en  reste  pas 
moins  acquis  que  le  facial  préside  seul  aux  mouvements  de  la 
face. 

Ce  nerf  est  purement  moteur  et  reste  complètement  étranger  à la 
transmission  des  impressions  sensitives  développées  sur  la  face;  car 
après  sa  section  la  peau  se  trouve  avoir  conservé  toute  sa  sensibilité* 
première;  tandis  qu’après  celle  du  trijumeau,  la  sensibilité  a com- 
plètement disparu.  Mais,  chose  singulière,  le  facial,  qui  est  incapable 
de  remplir  le  rôle  de  conducteur  sensitif  pour  les  téguments  de  la 
face  est  cependant  sensible  pour  lui-même;  car  quand  on  le  pince 
sur  un  point  quelconque  de  son  trajet  extracrànien , l’animal  donne 
des  signes  de  douleur  et  pousse  même  des  cris  aigus.  A la  face,  cette 
sensibilité  trouve  son  explication  toute  naturelle  dans  les  nombreux 
emprunts  que  la  7e  paire  fait  au  trijumeau,  particulièrement  aux 
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rameaux  mentonniers,  sous-orbitaire  et  temporal  superficiel.  Mais  le 
facial  se  montre  sensible  dans  la  dernière  partie  du  canal  de  Fallope 
avant  qu’il  ait  contracté  des  anastomoses  avec  la  5e  paire.  Ce  fait 
a été  interprété  de  différentes  manières.  Bérard  et  Longet  pensent 
que  cette  sensibilité  intracrânienne  est  encore  d’emprunt  et  qu’elle 
vient  du  trijumeau  par  l’intermédiaire  du  grand  nerf  pétreux  su- 
perficiel. Ils  supposent  que  ce  nerf  n’est  pas  seulement  constitué  par 
des  fibres  se  rendant  du  facial  au  ganglion  de  Meckel,  mais  encore 
par  des  fibres  venant  du  trijumeau  et  se  rendant  au  facial  après 
avoir  traversé  ce  ganglion.  Cette  hypothèse  n’a  pas  encore  pu  rece- 
voir l’appui  de  la  moindre  démonstration.  Bischoff  et  Sappey  attri- 
buent la  sensibilité  initiale  du  facial  au  nerf  de  Wrisberg.  Pour  eux, 
la.  7e  paire  est  mixte  dès  son  origine,  ou  plutôt  à partir  du  ganglion 
géniculé.  La  racine  principale  de  ce  nerf  est  seule  exclusivement  mo- 
trice et  représente  la  racine  antérieure  des  nerfs  rachidiens.  Le  nerf 
de  Wrisberg  est,  lui  au  contraire,  purement  sensitif  et  représente  la 
racine  postérieure  des  uerls  rachidiens.  Le  ganglion  géniculé,  qui 
semble  se  continuer  plutôt  avec  lui  qu’avec  la  racine  principale, 
vient  compléter  l’analogie.  Ici  encore  la  preuve  expérimentale  fait 
complètement  défaut.  Cl.  Bernard  me  paraît  avoir  trouvé  le  mot  de 
1 énigme  en  plaçant  la  cause  de  la  sensibilité  que  le  facial  présente 
avant  sa  sortie  par  le  trou  stylo-mastoïdien  dans  l’anastomose  qu’il 
reçoit  du  pneumogastrique,  dans  l’épaisseur  même  du  rocher.  L’idée 
avait  déjà  été  émise  antérieurement  par  Millier,  mais  à titre  de  pure 
hypothèse.  Bernard  l’a  élevée  à la  hauteur  d’un  fait  en  sculptant  le 
rocher  de  façon  à mettre  à découvert  cette  petite  anastomose.  Celle- 
ci  une  fois  détruite,  il  a pu  constater  que  toute  irritation,  portant 
sur  le  facial  avant  les  échanges  réalisés  par  le  nerf  temporal  super- 
ficiel , laissait  l’animal  parfaitement  indifférent.  Cette  expérience  , 
tout  en  confirmant  l’idée  de  Millier,  est  venue  réduire  à néant  les 
sources  sensitives  gratuitement  attribuées  au  nerf  pétreux  et  au 
nerl  de  Wrisberg.  Du  reste,  pour  ce  dernier  nerf,  Bernard  a pu  le 
pincer  à son  origine  sans  provoquer  le  moindre  signe  de  sensibilité, 
tandis  que  chez  le  même  animal,  et  par  conséquent  dans  les  mêmes 
conditions  de  délabrement,  le  trijumeau  en  fournit  d’incontestables. 

I semble  donc  assez  bien  établi  que  le  facial  ne  possède  pas  par 
lui-même  la  sensibilité  tactile,  mais  que  chemin  faisant  il  emprunte 
dans  l’intérêt  sans  doute  du  sens  musculaire,  des  filets  sensitifs 
d abord  au  pneumogastrique  et  ensuite  au  trijumeau.  La  nature  ou 
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autrement  dit  les  aptitudes  de  la  7e  paire  étant  ainsi  déterminées 
mettons-la  maintenant  en  scène  dans  l’ordre  fonctionnel. 

Le  facial  est  surtout  destiné  à alimenter  les  muscles  de  la  face. 
C’est  là  qu’il  distribue  et  qu’il  épuise  le  plus  grand  nombre  de  ses 
ramifications.  Comme  ces  muscles  sont  plus  particulièrement  chargés 
de  réaliser  les  différents  jeux  de  la  physionomie,  on  peut  dire  que 
le  facial  est  avant  tout  le  nerl  de  la  fonction  expression  ou  mulèosc. 
Il  est  1 avocat  de  nos  centres  affectifs.  La  joie,  la  tristesse,  la  colère, 
1 indifférence,  la  surprise  se  réflètent  sur  la  face,  au  moyeu  de  con- 
tractions appropriées  des  muscles  de  cette  partie,  et  c’est  le  facial 
qui  est  à la  fois  le  provocateur  et  le  régulateur  de  cette  mimique 
involontaire.  Nous  verrons  que  chez  l’homme  la  paralysie  d’origine 
pathologique  de  ce  nerf  entraîne  la  perte  de  ce  mode  d’expression. 
La  physionomie  ne  traduit  plus  les  émotions  de  l’âme.  Les  sections 
expérimentales  pratiquées  sur  les  animaux  n’entraînent  pas,  sous  ce 
rapport,  des  effets  aussi  frappants,  parce  que  chez  eux  la  mimique 
faciale  est  presque  nulle.  Le  résultat  négatif  n’est  réellement  bien 
appréciable  que  chez  le  singe.  Pour  les  autres,  tout  se  réduit  à une 
immobilité  s’accompagnant  d’une  déviation  des  traits. 

Comme  quelques-uns  des  muscles  animés  par  le  facial  circons- 
crivent les  orifices  des  différentes  cavités  sensorielles  de  la  tête,  ce 
nerf  se  trouve  jouer  un  certain  rôle  accessoire  dans  les  fonctions 
des  organes  qui  occupent  ces  cavités.  Par  l’intermédiaire  de  l’orbi- 
culaire  des  paupières,  il  préside  à l’occlusion  de  l’orifice  palpébral 
pendant  le  sommeil  et  pendant  la  veille,  il  concourt  à l’accom- 
plissement du  clignement,  de  cet  acte  intermittent  et  tellement  ra- 
pide qu’il  est  presque  imperceptible,  de  cet  acte  qui  a le  triple  avan- 
tage de  procurer  à la  rétine  des  instants  de  repos  bien  courts,  mais 
suffisants  pour  satisfaire  à la  loi  de  l’intermittence  du  travail,  de 
balayer  les  corps  étrangers  déposés  par  l’air  sur  le  globe  oculaire, 
et  de  passer  le  rouleau  sur  les  larmes  de  façon  à les  étaler  en  couche 
uniforme,  incapable  de  troubler  la  vision  par  des  irrégularités  de 
réfraction.  Aussi  la  section  de  la  7e  paire  a-t-elle  pour  conséquence 
de  laisser  le  globe  oculaire  constamment  à découvert,  d’autant  plus 
à découvert  que  le  releveur  n’a  plus  sa  tonicité  contre-balancée  par 
celle  de  son  antagoniste.  De  temps  en  temps,  l’animal  porte  le  globe 
oculaire  dans  l’élévation  et  la  rotation  pour  enlever  la  cornée  et  la 
rétine  à l’action  irritante  de  l'air  et  de  la  lumière.  Celte  section 
donne  aussi  lieu,  la  plupart  du  temps,  à un  écoulement  des  larmes 
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sur  la  joue,  ou  épipliora.  Ce  résultat  s’explique  parfaitement,  puisque 
le  muscle  de  Horner  se  trouve  aussi  paralysé,  et  que  ce  muscle  a 
pour  but  de  maintenir  les  points  lacrymaux  dans  une  direction  telle 
que  les  larmes  s’y  rendent  naturellement.  On  comprend  que  l’œil, 
se  trouvant  ainsi  privé  de  différentes  causes  de  protection,  finisse  par 
s’irriter  et  môme  par  s’enflammer.  Mais  ce  résultat,  qui  s’observe 
souvent  chez  l’homme  dans  les  cas  de  paralysie  ancienne,  se  ren- 
contre rarement  chez  les  animaux,  sans  doute  parce  qu’ils  font  un 
usage  plus  modéré  de  la  vision,  et  parce  qu’on  ne  les  conserve  pas 
assez  longtemps  en  observation.  Dans  tous  les  cas,  ce  temps  est  bien 
au  delà  de  celui  qui  est  nécessaire  pour  que  les  troubles  trophiques 
apparaissent  après  la  section  du  trijumeau,  ce  qui  prouve  bien  que 
ces  altérations  de  nutrition  ne  doivent  pas  alors  être  attribuées  à un 
simple  défaut  de  protection.  Il  est  un  fait  expérimental  que  nous 
chercherons  à expliquer  à propos  du  sympathique,  si  la  chose  est 
possible,  et  qui  semble  indiquer  que  les  paupières  ne  sont  pas  sous 
l’influence  exclusive  du  facial;  car  l’ouverture  palpébrale  se  main- 
tient considérablement  rétrécie  après  l’ablation  du  ganglion  cervical 
supérieur. 

Le  facial  anime  les  muscles  dilatateurs  des  narines,  et,  par  suite, 
c est  lui  qui  fait  exécuter  ce  mouvement  rhythmique  qui,  à chaque 
inspiration,  ouvre  les  narines  pour  offrir  à l’air  inspiré  une  voie 
plus  large  d introduction.  On  peut  donc  dire  que  la  7e  paire  joue 
un  certain  rôle  dans  l’exécution  des  phénomènes  mécaniques  de  la 
respiration  et  que  c est  avec  plus  de  raison  qu’il  ne  le  croyait , 
que  Bell  1 a rangée  parmi  les  nerfs  respirateurs.  Car  en  cette  cir- 
constance elle  reçoit  le  mot  d ordre  du  centre  respiratoire  lui-même, 
puisque,  chez  l’animal  décapité,  ces  mouvements  cessent  si  la  section 
est  faite  au-dessus  du  nœud  vital,  tandis  qu’ils  persistent  avec  la 
plus  parfaite  régularité  si  elle  est  pratiquée  au-dessous,  malgré 
l’absence  des  organes  pulmonaires.  Lorsque  le  facial  a été  coupé, 
non-seulement  cette  dilatation  ne  se  fait  plus,  mais  on  voit  même, 
à chaque  inspiration,  la  narine  tendre  à s’affaisser  sous  le  poids  de 
l’atmosphère  qui  n’est  plus  contre-balancé  par  l’air  raréfié  des  fosses 
nasales.  Ce  résultat  est  surtout  très-marqué  chez  les  animaux  qui, 
comme  le  cheval,  ont  les  narines  très-mobiles.  Ce  dernier  animal 
peut  même  être  asphyxié  complètement  de  la  sorte,  si  les  deux 
deux  faciaux  ont  été  coupés  en  même  temps. 

Le  facial  intervient  aussi  dans  les  actes  initiaux  de  la  digestion. 
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]l  C°ntribUe  à la  préhension  de  certains 

aliments  Par  le  buccinateur , H maintient  les  aliments  entre  les 
meules  dentaires  pendant  la  mastication,  et  les  empêche  de  s’égarer 
dans  les  sinus  gingivaux.  Aussi  les  animaux  chez  lesquels  les  lèvres 
^présentent  1 agent  principal  de  préhension,  finissent-ils  par  mourir 

î aim  &0US  1 mfluence  de  la  simple  section  de  la  7e  paire.  Quoique 
Chauveau  ait  constaté  que  l’excitation  des  racines  du  facial  n'agü 
pas  sur  les  muscles  pharyngiens  ni  sur  l’œsophage,  on  admet 
cependant  généralement  que  ce  nerf  est  mis  en  jeu  dans  l’acte  delà 
deglutitition  ; d’abord  parce  qu’il  fournit  au  digastrique  et  au  stylo- 
îyoïdien  qui  doivent  aider  au  mouvement  ascensionnel  du  pharynx 
pendant  le  deuxième  temps  de  cette  fonction,  et  ensuite  parce  qu’il 
parait  avoir  aussi  un  certain  droit  sur  les  mouvements  du  voile  du 
palais.  Au  moment  où  le  bol  alimentaire,  pressé  par  la  langue,  arrive 
au  bord  postérieur  de  la  voûte  palatine,  le  voile  du  palais  se  tend 
par  la  contraction  de  ses  muscles  propres,  afin  d’offrir  un  plan  ré- 
sistant capable  de  se  prêter  à ce  mécanisme  de  progression.  Or,  ces 
muscles  sont  animés  par  des  filets  qui  proviennent  du  ganglion  de 
Meckel  ; mais  ce  ganglion  reçoit  lui-même  le  grand  nerf  pétreux 
superficiel  qui  est  constitué  en  grande  partie,  sinon  en  totalité,  par 
des  fibres  émanées  du  facial.  Ce  dernier  nerf  peut  donc  être  chargé 
de  faire  contracter,  par  voie  indirecte,  les  muscles  du  voile  du  palais. 
Aous  verrons,  en  effet,  dans  la  pathologie  que  ce  voile  peut  être 
paralysé  quand  le  nerf  facial  l’est  lui-même.  Chez  les  animaux,  le 
lait  ne  se  produit  pas,  parce  que  la  section  est  toujours  pratiquée  en 
avant  du  ganglion  géniculé  et  qu’elle  respecte  l’intégrité  du  système 
afférent  au  voile.  L arrachement  lui-même  ne  rompt  pas  toujours  le 
nert  au  delà  de  ce  point.  11  est  vrai  que  Chauveau  qui  a procédé  par 
excitation  des  racines  du  facial,  n’a  jamais  vu  naître  des  contrac- 
tions des  muscles  staphylins.  Mais  le  ganglion  de  Meckel  modifie 
certainement  la  transmission  et  peut  opposer  un  obstacle  aux  effets 
de  1 excitation  artificielle.  Quoi  quil  en  soit,  ce  n’est  guère  que  par 
1 impossibilité  de  la  préhension  et  par  la  gêne  éprouvée  dans  l’exé- 
cution du  premier  temps  que  les  animaux  sont  exposés  à mourir  de 
iaim,  car  quand  on  leur  introduit  des  aliments  jusque  dans  le  fond 
de  la  bouche,  les  mouvements  normaux  s’accomplissent  immédia- 
tement. 

Mais  c est  surtout  par  1 influence  qu’il  paraît  avoir  sur  la  secré- 
tion et  sur  1 excrétion  de  la  salive  que  le  facial  joue  réellement  un 
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rôle  important  dans  la  digestion.  La  corde  du  tympan  envoie  un 
filet  à la  glande  sous-maxillaire  gui  en  reçoit  en  même  temps  d’au- 
tres émanant  du  ganglion  cervical  supérieur  et  du  cordon  cervical 
du  sympathique.  Le  premier,  qui  est  d’origine  cérébrale,  a besoin 
sans  doute  de  s’approprier  à la  fonction  végétative  de  l’organe  qu’il 
contribue  à innerver  ; car  non-seulement  il  aboutit  préalablement 
à un  ganglion  considérable  dit  sous-maxillaire,  mais  avant  et 
après  il  offre  çà  et  là  des  renflements  ganglionnaires.  Ce  filet  est 
certainement  la  raison  anatomique  de  l’iniluence  que  nous  allons 
voir  être  exercée  sur  la  salive  submaxillaire  par  le  tronc  du  facial 
et  particulièrement  par  la  corde  du  tympan.  Cl.  Bernard  a montré 
le  premier  qu ‘après  la  section  de  la  corde  du  tympan,  on  a beau 
mettre  du  vinaigre  sur  la  langue,  l’impression  développée  ainsi  ne 
provoque  plus,  comme  dans  l’état  normal,  l’arrivée  de  la  salive 
dans  la  cavité  buccale.  Du  reste,  il  suffit  de  galvaniser  le  bout  péri- 
phérique de  la  corde  pour  faire  affluer  de  nouveau  ce  liquide.  C’est 
donc  bien  le  facial  qui  représente  l’élément  centrifuge  de  ce  phéno- 
mène réflexe  dont  le  lingual  est  l’agent  centripète.  Au  moment  où  la 
salivation  se  manifeste  sous  l’action  réflexe  de  la  corde  du  tympan, 
on  constate  que  la  circulation  delà  glande  est  beaucoup  plus  active: 
la  veine  est  gonflée  et  charrie  un  sang  rouge  qui  progresse  par  sac- 
cades, absolument  comme  le  sang  artériel  ; les  vaisseaux  des  tissus 
ambiants  prennent  même  part  à cette  congestion  active,  et  il  se  fait 
une  hémorrhagie  par  les  capillaires  de  la  plaie.  D’autre  part,  Eckhard 
et  Adrian  ont  montré  que  lorsqu’on  électrise  les  filets  provenant 
du  sympathique,  il  se  produit  des  phénomènes  inverses.  C’est  à peine 
s’il  sort  quelques  gouttes  d’une  salive  qui  en  outre  est  très-visqueuse. 
Puis  l’excrétion  s’arrête  tout  à fait.  L’hémorrhagie  cesse  ; la  circu- 
lation se  ralentit  et  le  sang  veineux  redevient  noir.  Les  deux  ordres 
de  filets  nerveux  que  reçoit  la  glande  exercent  donc  sur  elle  deux 
actions  tout  à fait  opposées  et  obéissent  l’un  et  l’autre  à la  provo- 
cation du  nerf  lingual.  Mais  ce  n’est  pas  seulement  lorsqu’elle  y est 
provoquée  par  ce  nerf  que  la  corde  du  tympan  exécute  son  action 
spéciale  ; elle  le  fait  encore  à l’instigation  des  impressions  sensitives 
parties  d autres  points.  Owsjannikow  et  Tschiriew  ont  constaté  que 
lorsque  la  corde  du  tympan  est  intacte,  on  peut  en  excitant  le  bout 
central  du  sciatique,  préalablement  coupé,  déterminer  une  excré- 
tion de  salive  presque  aussi  abondante  que  si  on  excitait  le  lingual 
lui-même. 
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““  la  C°r(le  du  tympan  produit-elle  ce  résultat 
o squ  elle  y est  provoquée  par  un  nerf  sensitif?  Cl.  Bernard  qui 
voulait  expliquer  le  phénomène  avec  l’idée  de  l’existence  d’une  seule 

oxerce  t H VaSr°teUrS’  t0US  constricte^-  a supposé  que  le  facial 
exerçait  dans  le  ganglion  sous-maxillaire,  sur  les  filets  du  sympa- 

uque  une  action  particulière  qui  avait  pour  effet  de  les  paralyser 
mais  d une  manière  pour  ainsi  dire  active  et  différente  de  la  para- 
ysie  passive  due  a la  section  du  sympathique.  Les  deux  auteurs 
lusses  cites  plus  haut  admettent  aussi  que  le’  facial  intervient  dans 
la  sécrétion  salivaire  par  action  vaso-motrice;  mais,  partant  de  l’hv- 
p o thèse  de  1 existence  de  vaso-moteurs  dilatateurs  et  de  vaso-mo- 
teurs constricteurs,  ils  concluent  que  la  corde  du  tympan  active  la 
sécrétion  parce  qu’elle  renferme  des  filets  vaso-dilatateurs  qui  four- 
nissent plus  de  sang  aux  acini  pour  la  création  de  la  salive  tandis 
que  le  sympathique  apporte  au  contraire  des  vaso-moteurs  constric- 
teurs qui  modèrent  la  sécrétion  en  diminuant  l’apport  du  sang.  Anté- 
rieurement à leurs  travaux  et  après  la  publication  de  l’interprétation 
de  Bernard,  Ludwig  a conféré  à la  corde  du  tvmpan  quelque 
chose  de  plus  spécial  qu’une  action  vaso-motrice,  lï  a admis  dans 
ce  nerf  l’existence  de  fibres  sécrétoires  capables  de  stimuler  direc- 
tement la  glande  et  de  la  forcer  à extraire  du  sang  les  principes  de 
la  salive.  Il  a fait  voir  que  la  sécrétion  de  ce  liquide  est  tout  à fait 
indépendante  de  la  pression  sous  laquelle  le  sang  circule  dans  les  pe- 
tites artères  de  la  glande.  Les  deux  physiologistes  russes  ont  pensé 
ruiner  la  théorie  de  Ludwig,  en  mettant  à profit  l’élévation  que- 
prouve  la  tension  vasculaire  générale,  lorsqu’on  excite  le  bout  péri- 
phérique du  nerf  splanchnique.  Ils  ont  constaté  qu’au  moment 
même  ou  cette  élévation  se  produisait,  la  salive  sous-maxillaire  était 


sécrétée  en  abondance.  Mais  les  expériences  instituées  par  Heiden- 
liain  et  îépétées  par  Grützner  et  Chtapowskv  semblent  donner  raison 
à Ludwig.  Chez  les  chiens  curarisés  et  soumis  ensuite  à l’atropine, 
la  sécrétion  salivaire  cesse  tout  à coup,  malgré  l’excitation  du  scia- 
tique, et  à ce  même  moment  les  effets  vasculaires  persistent,  c’est-à- 
dire  que  le  sang  s’écoule  rutilant  par  la  veine  et  que  la  circulation 
s amplifie  et  présente  une  tension  locale  plus  considérable.  L’influence 
sécrétante  est  donc  distincte  de  l’influence  vaso-motrice,  et  il  est  pro- 
bable que  cette  indépendance  tient  à ce  que  la  corde  apporte  à la 
fois  a la  glande  des  tubes  spécialement  sécréteurs  et  des  tubes  spé- 
cialement vaso-moteurs.  Quant  au  résultat  de  l’expérience  des  au- 
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tours  russes  sur  le  splanchnique,  il  était  sans  doute  dû  à ce  que  le 
bout  périphérique  de  ce  nerf  renferme  des  tubes  sensitifs  récurrents 
capables  d’aller  provoquer  le  double  phénomène  réflexe  en  question, 
au  même  titre  que  l’excitation  du  sciatique  ou  de  tout  autre  nerf 
sensitif.  » 

Les  deux  branches  terminales  du  facial  fournissent  plusieurs  filets 
à la  glande  parotide.  Il  était  par  conséquent  naturel  à priori  de 
penser  que  ces  filets  jouaient  vis-à-vis  de  cette  glande  le  môme  rôle 
que  la  corde  du  tympan  vis-à-vis  de  la  glande  sous-maxillaire.  Mais 
l’expérimentation  est  venue  fournir  ici  des  résultats  tout  à fait  inat- 
tendus. Si  on  sectionne  le  facial  immédiatement  à sa  sortie  du  trou 
stylo-mastoïdien,  la  sécrétion  n’est  nullement  modifiée  et  elle  continue 
à obéir  aux  irritations  sapides  subies  par  le  lingual.  Les  filets  que  la 
7e  paire  fournit  directement  à la  parotide  se  détachant  au  delà  du 
trou  stylo-mastoïdien,  il  est  évident  qu'ils  ne  représentent  pas  la 
corde  du  tympan  de  la  glande  sous-inaxillaire.  Mais  si  on  arrache 


le  facial  et  si  sa  portion  intra-pétreuse  se  trouve  être  aussi  séparée 
des  centres  nerveux,  le  canal  de  Sténon  ne  fournit  plus  de  liquide, 
môme  quand  on  met  du  vinaigre  sur  la  langue.  Malgré  le  résultat 
négatif  de  la  simple  section,  on  est  donc  obligé  de  reconnaître  que 
la  / “paire  intervient  cependant  dans  la  sécrétion  de  la  salive  paro- 
tidienne, comme  dans  celle  de  la  salive  sous-maxillaire,  mais  comme 
cette  secrétion  n'est  supprimée  que  lorsque  le  nerf  est  atteint  dans 
le  rocher  môme,  il  est  évident  que  le  filet  sécréteur  doit  se  détacher 
du  facial  entre  son  origine  et  le  trou  stylo-mastoïdien.  Or,  comme, 
a parotide  reçoit  des  rameaux  du  ganglion  olique,  il  est  probable 
que  ce  filet  sécréteur  se  trouve  être  représenté  par  une  partie  du 
petit  nerf  pétreux  superficiel  qui  réunit  le  facial  à ce  ganglion.  Du 
reste  Schiff  a pratiqué  deux  expériences  qui  semblent  confirmer 
cette  supposition.  Il  a d’une  part  extirpé  le  ganglion  otique  et  il  a vu 
la  fistule  parotidienne,  préalablement  établie,  rester  sèche,  malgré  les 
mouvements  de  mastication  et  malgré  les  excitations  gustatives  les 
plus  puissantes.  D autre  part,  il  est  arrivé  à couper  chez  un  lapin  le 
petit  nerf  pétreux  superficiel,  et  dès  lors  la  sécrétion  parotidienne 
resta  souide  aux  sollicitations  sensitives  du  lingual. 

L’anatomie  et  le  raisonnement  physiologique  portent  à penser  que 
L facial  dou  jouer  un  certain  rôle  dans  l’exercice  de  Y audition. 
Non-si  ulement  ce  nerf  anime  les  muscles  du  pavillon  qui,  chez  beau- 
J animaux,  sont  capables  de  changer  considérablement  les 
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conditions  de  ce  cornet  acoustique,  et  qui,  chez  l’homme,  peuvent 
du  moins  modifier  d’une  manière  rudimentaire  les  courbes  parabo- 
liques de  cet  organe  de  réflexion  et  de  conductibilité,  mais  il  in- 
nerve, par  l’intermédiaire  du  ganglion  otique,  le  muscle  interne  du 
marteau.  Or  ce  muscle,  en  se  contractant,  tend  la  membrane  du  tym- 
pan et,  d’après  les  lois  de  l’acoustique,  la  rend  ainsi  propre  à dimi- 
nuer l’intensité  initiale  des  sons  qu’elle  transmet.  C’est  donc  le  facial 
qui  commande  cette  tension  qui  doit  éviter  au  nerf  acoustique  un 
ébranlement  trop  violent.  Ce  fait  nous  rendra  compte  d’un  certain 
symptôme  qui  se  présente  dans  quelques  paralysies  de  la  7e  paire. 
Enfin  le  facial  fournit  un  filet'direct  au  muscle  de  l’étrier.  Or,  Politzer 
a pratiqué  des  expériences  qui  semblent  démontrer  que  ce  muscle 
détend  au  contraire  la  membrane  du  tympan,  et  par  suite  commu- 
nique une  amplitude  plus  grande  aux  vibrations  qui  la  traversent, 
de  sorte  que  la  7e  paire  présiderait  à toutes  les  variations  de  cette 
pédale  appelée  à réaliser  tantôt  des  forte , tantôt  des  piano.  Au  mo- 
ment où  ce  muscle  relâche  le  tympan,  il  éloigne  l’étrier  de  la  fenêtre 
ovale  et  il  diminue  par  le  fait  la  pression  intralabyrinlbique.  Il  est 
donc  encore  possible  que  le  facial  intervienne,  d’une  façon  acces- 
soire, dans  les  actes  dont  l’oreille  interne  est  le  théâtre. 

La  corde  du  tympan  ne  fournit  pas  uniquement  à la  glande  sous- 
maxillaire.  La  plus  grande  partie  de  ce  nerf  reste  associée  au  lingual 
et  s’engage  avec  lui  dans  la  langue.  Il  y a donc  lieu  de  rechercher 
quelle  mission  cette  émanation  du  facial  vient  y accomplir  et  si  elle 
n’a  pas  particulièrement  pour  but  de  contribuer  à l’exercice  de  la 
gustation.  Guanni  a voulu  faire  de  la  corde  un  agent  de  la  phona- 
tion. Il  lui  donna  pour  fonction  spéciale  de  soulever  la  pointe  de  la 
langue  pour  l’articulation  de  certaines  consonnes.  Il  s’appuyait  sur 
ce  qu’il  avait  vu  ce  mouvement  être  déterminé  par  l’application  de 
l’électricité  sur  la  corde.  Mais  il  a eu  le  tort,  dans  ses  expériences, 
d’appliquer  l’un  des  pôles  sur  le  nerf  et  l’autre  pôle  directement  sur 
les  muscles  delà  langue,  de  sorte qu’évidemment ceux-ci  recevaient 
l’influence  directe  du  galvanisme  et  se  contractaient  sans  l’interven- 
tion des  nerfs.  11  en  aurait  obtenu  autant  en  mettant  l’autre  pôle  sur 
un  nerf  quelconque.  Si  la  corde  n’a  aucune  part  à réclamer  dans  les 
mouvements  de  totalité  de  la  langue,  on  ne  saurait  lui  refuser  une 
certaine  influence  sur  la  circulation  de  cet  organe.  11  est  vrai  que 
sa  section  n’entraîne  par  elle-même  aucune  modification  dans  la 
vascularisation  de  la  langue.  Mais  sitôt  qu’on  électrise  le  bout  péri- 
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phériquc  de  ce  nerf,  on  voit,  ainsi  que  l’a  indiqué  Vulpian,  la  langue 
devenir  le  siège  d'une  congestion  active  s’accompagnant  d’une  éléva- 
tion notable  de  la  température,  de  telle  sorte  que  le  facial  exerce  surja 
circulation  de  la  langue  une  action  centrifuge,  analogue  à celle  qu’il 
exerce  sur  la  circulation  de  la  glande  sous-maxillaire  ; action  qui 
peut  être  mise  en  jeu  d’une  manière  réflexe  par  les  impressions  que 
le  lingual  apporte  de  la  muqueuse  de  la  langue.  11  est  vrai  qu’après 
la  section  de  la  corde,  l'application  d’un  liquide  irritant  sur  la  mu- 
queuse linguale  produit  encore  la  même  congestion,  quoique  les 
fibres  du  lingual,  chargées  du  courant  centripète,  restent  seules  en 
communication  avec  l'encéphale.  Vulpian  pense  que,  dans  ce  cas,  la 
réilexion  s opère  dans  les  ganglions  qui  peuvent  servir  de  trait  d’union 
entre  les  rameaux  terminaux  du  lingual  et  ceux  de  la  corde  du 
tympan. 

A côté  de  cette  influence  vaso-motrice,  reconnue  incontestable, 
la  corde  du  tympan  exerce-t-elle  une  action  quelconque  sur  le  sens 
du  goût?  Les  avis  sont  partagés  à ce  sujet.  Lussana  n’hésite  pas  à 
déclarer,  d’après  ses  observations  personnelles,  que  la  corde  repré- 
sente le  véritable  nerf  gustatif  de  la  partie  antérieure  de  la  langue, 
et  que  le  lingual  est,  par  lui-même,  exclusivement  le  conducteur  des 
impressions  tactiles  de  la  même  région.  Schiff  concède  aussi  à la 
corde  du  tympan  la  sensibilité  gustative,  tandis  qu’il  n’accorde  de 
meme,  au  lingual  proprement  dit,  que  la  sensibilité  tactile.  11  a,  chez 
plusieurs  animaux,  coupé  le  lingual  au-dessus  de  sa  réunion  à la 
corde,  afin  de  supprimer  l’action  du  premier  nerf  en  respectant  celle 
u second.  Après  cette  opération,  quelques-uns,  il  est  vrai,  n’accu- 
serent  qu’une  sensibilité  gustative  excessivement  réduite,  mais  la 
p upart  avaient  conservé  le  sens  du  goût  dans  toute  son  intégrité. 
Aïose  singulière,  du  moins  au  premier  abord!  Schiff,  qui  refuse 
ainsi  la  sensibilité  gustative  à une  branche  du  trijumeau,  pour  i’al- 
rimer  a une  branche  du  facial,  déclare  ensuite  que  cette  aptitude 
ppar tient  en  réalité  au  tronc  du  trijumeau  et  non  à celui  du  facial 
oui  lui,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit  à propos  de  la  5°  paire  les 
^ lires  gustatives  abandonnent  l'encéphale  en  s'accolant  d'abord  au 
nerf  max,lla,ra  supérieur,  puis  quittent  ce  dernier  pour  se  porter 
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constant.  Parfois,  ces  fibres  passeraient  directement  du  ganglion  de 
Meckel  dans  le  maxillaire  inférieur.  D’autres  fois,  elles  iraient  bien 
jusque  dans  le  ganglion  géniculé,  mais,  au  lieu  de  gagner  de  là  la 
corde  du  tympan,  elles  s’accoleraient  au  maxillaire  inférieur  au  ni- 
veau du  ganglion  otique.  Ces  variétés  de  trajet  pourraient  expliquer 
les  résultats  tantôt  négatifs,  tantôt  positifs  que  l’on  observe  dans  la 
gustation  après  la  section  soit  du  lingual,  soit  de  la  corde.  — Vulpian 
reconnaît  qu  après  la  section  de  la  corde  le  goût  se  trouve  plus  ou 
moins  altéré,  mais  uniquement  en  raison  des  troubles  vaso-moteurs 
que  cette  section  peut  amener,  en  créant  un  certain  travail  irritatif  de 
ce  nerf.  Prévost,  de  Genève,  a obtenu  de  son  côté  les  résultats  les  plus 
variés.  Pour  mieux  juger  la  question,  il  a sacrifié  les  deux  glosso- 
pharyngiens  en  même  temps  qu’il  sectionnait  la  corde.  Dans  ces 
conditions,  le  goût  s’est  montré  le  plus  souvent  à peine  modifié, 
parfois  diminué,  exceptionnellement  supprimé  complètement.  Ges 
résultats  lui  ont  semblé  démontrer  que  c’est  bien  le  lingual  qui  pos- 
sède par  lui-même  la  sensibilité  gustative  et  que  la  corde  n’inter- 
vient dans  l’exercice  de  la  gustation  que  d’une  manière  acces- 
soire et  indirecte,  en  produisant  des  modifications  vaso-motrices. 
— Cl.  Bernard,  dans  ses  recherches  sur  ce  sujet,  a pratiqué  la  section 
de  la  corde  dans  l’oreille  moyenne  à l’aide  d’un  petit  crochet  tran- 
chant qu’il  introduisait  par  le  conduit  auditif  externe,  en  perforant 
la  membrane  du  tympan.  11  a toujours  vu,  après  cette  opération,  le 
sens  du  goût  non  aboli,  mais  présentant  une  plus  grande  lenteur 
dans  le  développement  de  l’impression.  Partant  delà,  il  a pensé  qu’il 
devait  y avoir,  non  pas  suppression  du  nerf  affecté  spécialement  à 
la  gustation,  mais  suppression  d’une  action  accessoire  capable  d'ac- 
centuer davantage  les  impressions  sapides.  Il  a supposé  que  la  corde 
pouvait  être  appelée,  par  ^intermédiaire  des  fibres  lisses  sous-mu- 
queuses, à agiter  les  papilles  dans  le  bain  sapide  qui  revêt  la  langue, 
à multiplier  ainsi  le  contact  et  même  à développer  une  certaine 
influence  de  pression.  Complétant  son  système,  il  fait  observer  que 
dans  la  glande  sous-maxillaire,  comme  dans  la  langue,  la  corde 
remplit  des  rôles  réservés  ordinairement  aux  agents  nerveux  de  la 
vie  végétative  ; puis,  qu’elle  anime  soit  des  fibres  lisses,  soit  des  acini 
glandulaires;  que,  par  conséquent,  cette  branche  du  facial  doit  être 
considérée  comme  une  portion  du  système  sympathique  annexée  à 
la  7e  paire. 

Si  on  lient  compte  de  tous  les  faits  et  si  on  les  juge  impartiale- 
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ment,  on  est  obligé  de  reconnaître  qu’après  la  section  de  la  corde 
du  tympan,  la  perte  complète  du  sens  du  goût  dans  la  partie  anté- 
rieure de  la  langue  est  exceptionnelle,  et  que,  presque  toujours, 
il  y a simplement  une  obtusion  plus  ou  moins  marquée  de  cette 
sensibilité  spéciale.  Par  conséquent,  l'opinion  de  Lussana  est  celle  qui 
a le  moins  de  chances  d’être  la  vraie.  Faibles  en  présence  des  faits 
énoncés  dans  l’étude  du  trijumeau,  ces  chances  semblent  s’éva- 
nouir tout  à fait  après  ce  qui  précède;  car  si  la  corde  du  tympan 
était  réellement  le  nerf  du  goût,  à l’exclusion  de  tout  autre,  la  perte 
de  ce  sens  serait  la  règle  générale,  après  la  section  de  ce  nerf.  L’hy- 
pothèse imaginée  par  Schiff  peut,  jusqu’à  un  certain  point,  expliquer 
l'irrégularité  des  résultats  expérimentaux,  mais  elle  est  à la  fois  trop 
compliquée  et  trop  problématique  pour  être  acceptée.  On  ne  com- 
prendrait pas  pourquoi  .la  nature  aurait  adopté  cette  bizarrerie  et 
cette  variabilité  pour  le  trajet  des  filets  gustatifs.  Dans  l’état  actuel 
de  la  science,  la  théorie  de  Bernard  est  encore  celle  qui  répond  le 
mieux  à l’ensemble  des  faits  acquis.  En  outre,  elle  est  plus  en  rap- 
port avec  la  simplicité  habituelle  des  procédés  de  la  nature.  Enfin, 

1 application  de  la  méthode  de  Valler  a démontré  que  les  filets  de  la 
corde  s’étendent  bien  jusqu’à  la  muqueuse,  mais  ne  pénètrent  pas 
dans  les  papilles.  Denonvilliers,  d’autre  part,  sans  être  guidé  par  la 
moindre  conception  physiologique,  dit  avoir  pu,  par  la  dissection 
séparer  les  fibres  de  la  corde  de  celles  du  lingual  et  les  avoir  suivies 
jusque  dans  la  couche  lisse  sous-muqueuse.  La  perte  des  oscillations 
des  papilles,  jointe  à l’insuffisance  de  la  sécrétion  salivaire,  par 
suite  du  defaut  de  la  stimulation  apportée  habituellement  par  la 
corde,  constitue  un  déficit  de  moyens  de  perfectionnement  suffisant 
pour  expliquer  l’abaissement  apparent  de  la  sensibilité  gustative 
On  a encore  voulu  faire  jouer  au  facial  un  rôle  dans  le  maintien 
de  1 équilibre.  D après  Martin  Magron,  un  mouvement  de  manège  se 
produit  après  1 arrachement  d’un  seul  nerf  facial  et  se  transforme 
en  roulement  dès  qu’on  coupe  le  nerf  de  l’autre  côté.  Mais  il  est  pro- 
; 1 e que  ces  phénomènes  doivent  être  mis  plutôt  sur  le  compte 
c lésion  du  nerf  auditif  qui  peut  être  facilement  compromis  en 
abon  de  son  vo^mage.  Enfin  Bernard,  dans  ces  dernières  années,  a 
ore  accordé  a la  corde  du  tympan  un  rôle  thermique.  Mais  ce 
l ut  quun  lait  particulier  d’une  question  tout  à fait  générale  qui 
trouvera  mieux  sa  place  dans  l’étude  du  sympathique 
Anatomie  pathologique.  - Le  facial  est  peut  être  le  nerf  moteur 
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(Iul  suJ)it  lePlus  facilement  l’influence  morbide  du  froid.  Il  faut  sans 
doute  tenir  compte  de  cette  circonstance  qu’il  étale  ses  nombreuses 
ramifications  dans  une  région  qui  est  toujours  découverte.  Mais  les 
hémiplégies  faciales,  dites  rhumatismales,  sont  tellement  fréquentes, 
qu  il  doit  y avoir  là,  en  outre,  le  concours  de  conditions  plus  spé- 
ciales encore,  d’autant  plus  qu’on  observe  beaucoup  plus  rarement 
des  conséquences  analogues  dans  des  régions  tout  aussi  exposées  à 
1 air,  telles  que  le  cou  et  les  mains.  Elles  se  produisent  surtout  lors- 
que 1 air  froid  agit  à la  manière  d’une  douche,  comme  lorsqu’on 
tient  la  joue  contre  une  portière  de  wagon  pendant  la  nuit.  Erb  n’hé- 
site pas  à déclarer  qu’il  se  forme  toujours  alors  un  gonflement  et 
une  congestion  du  névrilème  capables  de  comprimer  les  tubes  ner- 
veux. En  dehors  des  cas  où  le  facial  a subi  l’action  réflexe  du  froid , 
en  dehors  de  ceux  où  il  a été  blessé  ou  contusionné  directement,  on 
peut  dire  qu  il  est  toujours  compromis  secondairement  par  une  lé- 
sion des  parties  ambiantes  : sclérose  du  bulbe,  dépôts  méningiti- 
ques,  tumeurs  du  crâne,  tubercules  et  carie  du  rocher,  fractures  du 
crâne,  hémorrhagies  dans  le  canal  de  Faliope,  tumeurs  ganglion- 
naires et  parotidiennes.  Dans  toutes  ces  circonstances,  il  survient 
une  atrophie  ou  un  œdème,  ou  uue  congestion,  ou  une  inflamma- 
tion du  nerf.  Il  peut  toutefois  être  envahi  lui-même  par  les  produits 
hétérogènes  du  voisinage.  Dans  une  des  observations  relatées  par 
Cl.  Bernard,  on  voit  qu’un  tubercule  s’était  développé  dans  le  né- 
vrilème. L’altération  ambiante  qui  compromet  le  plus  souvent  la 
7°  paire  est  la  carie  du  rocher.  Cette  affection,  en  raison  de  la  len- 
teur de  sa  marche,  peut  pendant  longtemps  ne  se  traduire  que  par 
la  paralysie  faciale.  Le  canal  de  Faliope  change  si  souvent  de  direc- 
tion qu’il  se  trouve  confiner  à peu  près  à tous  les  départements  du 
rocher  et  qu’il  peut  être  compromis  dans  sa  capacité,  quel  que  soit 
le  siège  primitif  de  la  cause.  La  syphilis  peut  donner  lieu,  dans  sa 
période  tertiaire,  à une  paralysie  du  facial.  Dans  cette  circonstance, 
la  compression  est  déterminée  tantôt  par  des  exostoses,  tantôt  par 
des  exsudats  englobant  l’origine  du  nerf.  Ladreit  de  Lacharrière  eu  a 
observé  treize  cas.  Sur  cent  cas  de  syphilis  cérébrale,  Braus  a ren- 
contré ving-sept  fois  des  lésions  du  facial.  Broadbens  a remarqué  que 
la  paralysie  de  la  G"  paire  coïncide  souvent  avec  celle  de  la  7°. 

Physiologie  pathologique.  — La  nature  même  de  la  7e  paire  in- 
dique que,  sur  la  scène  pathologique,  elle  doit  avant  tout  donner 
lieu  à des  troubles  de  la  motilité.  Il  semblerait  môme,  à priori, 
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quelle  devrait  eu  produire  exclusivement  de  cet  ordre.  Mais  la  sen- 
sibilité d emprunt  que  le  facial  doit  à ses  anastomoses  avec  le  triju- 
meau et  le  pneumogastrique  fait  qu’il  peut,  lorsqu’il  est  atteint,  en- 
gendrer des  phénomènes  sensitifs  en  même  temps  que  des  troubles 
moteurs.  C’est  ainsi  que  la  paralysie  d’origine  syphilitique  est  pres- 
que toujours  précédée  de  douleurs  excessivement  vives. 

Lorsqu  il  existe  une  paralysie  isolée  du  facial,  on  peut  la  regarder 
connue  résultant  probablement  d’une  lésion  directe  du  nerf  ou  de 
son  noyau;  car,  en  général,  les  maladies  des  hémisphères  cérébraux 


ne  compromettent  la  7e  paire  qu’en  produisant  en  même  temps  une 
hémiplégie  du  corps.  Cependant,  quand  on  fit  l’autopsie  de  Dupuy- 
tien,  on  trouva  dans  l’un  des  lobes  cérébraux  les  traces  d’un  épan- 
chement sanguin  en  voie  de  résorption,  et  il  n’avait  eu,  durant  sa 
vie,  d autre  symptôme  paralytique  qu’une  hémiplégie  faciale  du  côté 
opposé.  Eu  1854,  Duplay  a publié  dans  Y Union  médicale  quelques 
laits  du  même  genre.  Enfin  Graves  a vu  aussi  deux  fois  une  attaque 
manifeste  d’apoplexie  limiter  son  influence  paralytique  à la  sphère 
de  distribution  du  facial.  Il  est  à remarquer  qu’il  s’agissait  dans  ces 
cas  d épanchements  excessivement  petits  dont  l’effet  de  compression 
ne  pouvait  atteindre  le  noyau  du  facial.  Du  reste  toute  hémorrhagie 
capable  de  le  faire,  doit  forcément  agir  en  même  temps  sur  la  plu- 
part des  autres  agents  de  la  motilité.  II  est  donc  probable  que  dans 
ces  cas  le  hasard  a voulu  que  l’épanchement,  trop  limité  pour  pro- 
duire un  effet  général,  tombe  tout  justement  sur  le  faisceau  des 
bres  encéphaliques  qui  relient  le  noyau  du  facial  au  centre  intel- 
lectuel et  qui  sont  chargées  de  lui  commander  les  actes  de  la  mi- 
mique. 
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suite,  ne  pas  étrangler  autant  les  éléments  nerveux,  tandis  que  dans 
un  canal  osseux  inextensible  le  nerf  n’arrive  à se  gorger  de  sucs 
quen  se  tassant.  L’explication  est  assez  rationnelle,  mais  elle  n’est 
appuyée  par  aucune  investigation  directe.  Tout  ce  qu’on  peut  dire, 
c’est  que  l’excitabilité  électrique  n’est  pas  toujours  respectée  dans 
les  paralysies  rhumatismales. 

La  conséquence  la  plus  apparente  de  la  paralysie  du  facial  est  la 
modification  qu’elle  entraîne  dans  l’aspect  et  le  jeu  de  la  physiono- 
mie. Lorsqu’un  seul  nerf  est  atteint,  on  remarque,  à l’état  de  repos, 
que  les  traits  sont  tirés  vers  le  côté  sain.  La  commissure  labiale  du 
côté  paralysé  est  plus  basse  que  l’autre,  de  sorte  que  la  bouche  a 
une  direction  oblique.  La  moitié  paralysée  est  située  un  peu  en  avant 
de  la  moitié  saine,  qui  apparaît  comme  ridée,  sous  l’influence  de  la 
simple  tonicité  de  ses  muscles.  La  déviation  de  la  bouche  s’exagère 
considérablement  chaque  fois  que  le  malade  rit  ou  parle. 

L’état  d’exaltation  du  facial  se  manifeste  le  plus  souvent  par  des 
mouvements  convulsifs  qui  apparaissent  sous  forme  de  petites  dé- 
charges intermittentes.  Le  sommeil  ne  les  fait  point  cesser.  Ils  font 
réaliser  à la  physionomie  les  grimaces  les  plus  bizarres.  Celles-ci 
sont  surtout  l’œuvre  des  zygomatiques  et  du  triangulaire  des  lèvres. 
Le  spasme  n’est  pas  toujours  limité  à la  face  proprement  dite.  On 
voit  parfois,  à chaque  décharge,  l’os  hyoïde  être  tiré  du  côté  de 
l’oreille  correspondante,  ce  qui  s’explique  parfaitement,  puisque  le 
facial  fournit  au  stylo-hyoïdien  et  au  digastrique.  Toutefois  la  ré- 
sistance que  cet  os  oppose  à cette  traction  fait  que  ce  symptôme  ne 
se  manifeste  que  dans  les  spasmes  violents.  Un  fait  que  l’on  peut 
observer  plus  souvent  au  cou,  c’est  la  formation  de  petites  saillies 
en  colonnes  qui  sont  dues  à des  contractions  énergiques  de  certains 
faisceaux  du  muscle  peaucier.  Exceptionnellement  le  spasme  du 
facial  peut  prendre  la  forme  tonique.  Une  contracture  permanente 
vient  alors  reproduire  activement  du  côté  malade  ce  qui  existe  du 
côté  opposé  dans  la  paralysie,  c’est-à-dire  un  tiraillement  des  traits. 
La  déviation  est  beaucoup  plus  marquée  que  dans  l’hémiplégie,  parce 
qu’elle  est  déterminée  par  une  contraction  puissamment  exagérée  et 
non  par  une  simple  tonicité  physiologique. 

Les  mouvements  convulsifs  engendrés  par  le  facial  ne  sont  le 
plus  souvent  qu’une  mimique  réflexe  des  douleurs  dont  le  trijumeau 
est  le  siège.  Tantôt  la  cause  première  réside  dans  une  dent  cariée 
qu’il  suffit  d’extraire  pour  ramener  l’état  normal,  tantôt  dans  une 
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blessure  directe  d'une  branche  du  trifacial  par  l’extraction  d’une 
dent.  Dans  le  tic  réflexe,  l’élément  sensitif  peut  prendre  son  point 
de  départ  dans  des  régions  éloignées  et  n’ayant  avec  la  face  aucune 
connexion  nerveuse  périphérique,  dans  l’intestin,  par  exemple,  sous 
1 influence  d helminthes;  dans  1 utérus,  sous  l’influence  d’un  foetus 
ou  d’une  maladie  de  cet  organe.  Cette  affection  est  parfois  provo- 
quée pai  une  émotion  morale.  Ce  mode  de  genèse  se  comprend  par- 
faitement,  puisque  le  facial  est  tout  justement  chargé  de  traduire 
nos  impressions  morales,  puisque  c’est  dans  le  centre  affectif  qu’il  va 
habituellement  prendre  des  ordres.  Les  convulsions  faciales  peuvent 
aussi  naître  directement.  11  en  fut  ainsi  dans  un  cas  de  Graves  où  le 
facial  était  irrité  par  une  carie  du  rocher. 


Comme  le  facial  anime  un  certain  nombre  de  muscles  capables 
d’agir  sur  les  divers  orifices  des  cavités  de  la  tête,  il  en  résulte  que 
ses  maladies  peuvent  compromettre  non-seulement  la  mimique, 
mais  encore  plusieurs  des  actes  mécaniques  mis  au  service  des 
fonctions  de  la  digestion,  de  la  phonation,  de  la  respiration  et  des 
sens  spéciaux.  L’immobilité  partielle  des  lèvres,  le  relâchement  per- 
manent du  buccin  a teur  font  que  beaucoup  de  parcelles  alimentaires 
séjournent  entre  les  joues  et  les  arcades  dentaires.  Non-seulement 
c est  une  perte  pour  la  nutrition,  mais  encore  une  cause  d’irritation 
pour  la  muqueuse  buccale.  La  salive  elle-même  s’écoule  à l’extérieur 
et  vient  ainsi  diminuer  le  contingent  nécessaire  des  liquides  diges- 
i s.  Du  reste,  en  raison  de  l’impossibilité  où  se  trouve  la  corde  de 
remplir  son  rôle  excitateur  habituel,  la  sécrétion  salivaire  se  trouve 
déjà  considérablement  amoindrie.  Presque  tous  les  malades  atteints 
c emiplegie  faciale  se  plaignent  d’éprouver  une  grande  sécheresse 
de  la  cavité  buccale.  La  déglutition  elle-même  se  trouve  compro- 
mise pour  plusieurs  raisons.  Privée  du  muscle  lingual  supérieur  qui 
relève  directement  sa  pointe,  et  des  muscles  stylo-hyoïdien  et  digas- 
nque  qui  élèvent  sa  base  par  l’intermédiaire  de  l’os  hyoïde,  la  langue 
peut  Plus  s appliquer  contre  la  voûte  palatine,  mouvement  qui 
est  u dispensable  au  premier  temps  de  cette  fonction.  D’autre  part, 
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Or,  comme  ce  ganglion  reçoit  des  racines  provenant  à la  fois  des 
5e,  7e  et  9e  paires,  rien  ne  prouve  à priori  que  les  tubes  moteurs  des- 
tinés aux  muscles  palatins  proviennent  du  facial.  D’après  tous  les 
faits  connus,  le  trijumeau  peut  être  mis  hors  de  cause.  Il  n’en  est  plus 
de  même  pour  le  glosso-pharyngien.  Il  peut  y avoir  hésitation.  On 
a publié  cependant  un  grand  nombre  de  faits  cliniques  donnant 
gain  de  cause  au  facial,  puisque  le  voile  s’y  montra  paralysé  à la 
suite  d’une  lésion  profonde  et  exclusive  de  la  7e  paire.  Mais  Debrou 
a contesté  leur  valeur  en  annonçant  que  beaucoup  de  personnes 
ont,  môme  dans  1 état  normal,  la  luette  déviée.  En  1852,  Davaine  a lu 
à la  Société  de  biologie  un  mémoire  qui  rend  au  facial  le  rôle  que 
Debrou  avait  voulu  lui  enlever.  II  a fait  remarquer  que  la  déviation 
de  la  luette  observée  dans  les  conditions  normales  n’est  qu’une 
simple  inclinaison  de  cet  appendice,  qui  peut  même  varier  avec  les 
diverses  positions  qu’on  donne  à la  tête.  De  plus  les  arcades  formées 
par  les  piliers  restent  égales  et  régulières.  Dans  la  paralysie  faciale 
profonde,  ce  n’est  plus  une  simple  inclinaison,  mais  une  courbure  en 
arc  de  la  luette.  Les  arcades  palatines  ne  sont  plus  symétriques.  La 
voûte  décrite  par  le  voile  lui-même  est  effacée.  Du  reste,  Cl.  Bernard 
a électrisé  le  glosso-pharyngien  après  avoir  arraché  le  facial,  et  ré- 
ciproquement d’une  manière  inverse.  Il  a ainsi  acquis  la  démons- 
tration expérimentale  de  l’origine  faciale  de  l’innervation  des  mus- 
cles palatins.  Nous  admettrons  donc  cette  dernière  solution,  dontj’ai 
du  reste  trouvé  plusieurs  fois  la  confirmation  clinique  ; mais  nous 
n’irons  pas,  avec  Bernard,  jusqu’à  déclarer  que  ces  fibres  motrices 
proviennent  spécialement  du  nerf  de  Wrisberg. 

Par  l’intermédiaire  des  muscles  buccaux  et  palatins  le  facial  peut 
troubler  l’articulation  des  sons.  Les  lettres  linguales  surtout  ne  peu- 
vent être  prononcées  que  d’une  manière  très-imparfaite.  Chez  un 
malade  de  Davaine,  la  voix  se  montra  nasonnée.  La  lecture  à 
haute  voix  ne  pouvait  pas  être  soutenue  au  delà  de  quelques  mi- 
nutes. La  dilatation  rhylhmiquc  des  narines,  si  favorable  à l’intro- 
duction de  l’air  inspiré,  fait  aussi  défaut.  Lorsque  la  paralysie  est 
double,  il  peut  en  résulter  une  telle  gêne  que  le  malade  est  parfois 
obligé  d’ouvrir  lui-même  ses  narines  avec  les  doigts.  Une  expérience 
de  Bernard  semble  prouver  que  l’anastomose  que  le  pneumogastrique 
envoie  au  facial  trouve  sa  raison  physiologique  dans  le  rôle  respi- 
ratoire des  narines.  Peut-être  ces  fibres  sensitives  d’emprunt  gagnent- 
elles  particulièrement  les  orifices  nasaux  pour  leur  procurer  une 
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sensibilité  spéciale  en  rapport  avec  les  besoins  (le  la  respiration.  Cela 
1 entrerait  évidemment  dans  les  attributions  naturelles  du  pneumo , 
puisque  c est  lui  qui  déjà  apporte  le  courant  centripète  dans  les 
actes  réflexes  fondamentaux  de  celte  fonction. 

Koux  a attiié,  le  premier,  1 attention  sur  un  symptôme  qui  accom- 
pagne quelques  hémiplégies  faciales  et  dont  il  avait  pu  constater 
1 existence  sur  lui-même.  II  consiste  en  une  excessive  sensibilité 
de  l’ouïe.  Les  bruits  les  plus  ordinaires  donnent  lieu  à une  sen- 
sation très-penible.  Depuis,  il  a été  démontré  que  cette  kypéresthésie 
de  l’ouïe  ne  s’observe  que  dans  les  cas  où  la  cause  de  la  paralysie 
siégé  dans  les  profondeurs  du  rocher.  Landouzy,  se  basant  d’abord 
sur  cette  condition,  d’autre  part  sur  les  données  de  l’anatomie  et  de 
la  physiologie,  a pensé  que,  lorsque  la  lésion  atteignait  la  7°  paire  en 
deçà  ou  au  niveau  du  ganglion  géniculé,  le  grand  nerf  pétreux  super- 
ficiel se  trouvait  paralysé  et  que,  par  conséquent,  le  muscle  interne  du 
marteau  laissait  la  membrane  du  tympan  dans  un  état  permanent 
de  relâchement  qui  communiquait  à toutes  les  ondes  sonores  une 
amplitude  exagérée.  Celte  explication,  qui  paraît  si  rationnelle  sous 
tous  les  rapports,  a été  attaquée  cependant  par  Brown-Sequard. 
api ès  ce  physiologiste,  l’arrachement  du  ganglion  cervical  supé- 
r ou  la  section  du  cordon  cervical  engendrent  l’impressionnabi- 

rimm  , *7  MeD  qUe  ia  pmlïsie  ou  Vachement  du  facial. 

Comme  le  sympathique  ne  peut  intervenir  en  rien  dans  les  mouve- 

ents  du  muscle  du  marteau,  et  comme  il  exerce  sur  l’oreille  une 
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d mi  bouidonnement  d oreille,  il  est  naturel  d’attribuer  ce  symp- 
tôme aussi  à une  action  motrice.  Sans  doute  que  les  muscles  du 
marteau  et  de  l’étrier  sont,  comme  ceux  de  la  face,  agités  par  des 
contractions  qui  déplacent  incessamment  la  membrane  du  tympan 
et  qui  ébranlent  constamment  le  liquide  labyrinthique.  C'est,  du 
reste,  l’explication  que  Graves  a conçue  en  présence  de  ces  sensa- 
tions subjectives  d’origine  périphérique. 

Dans  la  paralysie  du  facial,  l’occlusion  de  l’orifice  palpébral  est 
devenue  impossible.  Pendant  le  sommeil,  on  voit  parfois  l’œil  se 
porter  en  haut,  pour  abriter,  autant  que  possible,  la  cornée  derrière 
le  plissé  de  la  paupière  supérieure.  Il  en  est  de  môme  de  l’acte  du 
clignement,  parce  que  le  facial  ne  peut  plus  obéir  à l’impulsion  ré- 
flexe des  centres  sollicités  par  les  nerfs  sensitifs.  L’œil  restant  con- 
tinuellement exposé  à la  lumière,  à la  température  ambiante,  au 
contact  des  poussières  atmosphériques  et  à une  évaporation  cons- 
tante, il  en  résulte  une  sensation  pénible  d’irritation  et  de  séche- 
resse, qui  fait  que  le  malade  cherche  à fermer  de  temps  en  temps 
les  paupières  avec  les  doigts.  Pour  peu  que  la  paralysie  date  d’un 
certain  temps , la  paupière  inférieure,  cédant  de  plus  en  plus  à 
l’influence  de  la  pesanteur,  se  renverse  en  dehors  et  les  larmes  n’é- 
tant plus  dirigées  vers  les  points  lacrymaux,  il  en  résulte  un  lar- 
moiement qui  rend  la  réfraction  et,  par  suite,  la  vision  irrégulières. 
Lorsque  le  facial  est  au  contraire  irrité,  l’orbiculaire  des  paupières 
peut  être  maintenu  dans  un  spasme  tonique  qui  rétrécit  plus  ou 
moins  l'orifice  palpébral  et  même  produit  une  occlusion  complète. 
Cette  contracture  est  quelquefois  un  retentissement  centrifuge  d’une 
névralgie  du  trijumeau  ; mais  elle  est  plus  souvent  un  résultat  direct 
d’une  inflammation  du  facial.  Dans  les  deux  cas  la  cause  première 
se  trouve  fréquemment  dans  une  affection  syphilitique.  Chez  d’autres 
malades,  on  observe  des  contractions  intermittentes  qui  produisent 
un  clignement  anormal  dans  lequel  non-seulement  le  resserrement 
de  l’orbicuiaire  se  montre  exagéré,  mais  n’est  pas  suivi  de  ce  relâ- 
chement complet  qu’offre  le  clignement  physiologique.  Ce  blépha- 
rospasme  n’est  pas  toujours  un  fait  particulier  d’un  tic  facial  général, 
lié  ou  non  à une  névralgie  du  trijumeau.  Il  peut  exister  isolé- 
ment, alors  que  toutes  les  autres  branches  de  la  7e  paire  présentent 
un  fonctionnement  normal,  et  être  engendré  d’une  manière  réflexe 
par  la  présence  d’uu  corps  étranger  dans  le  sac  conjonctival.  La  titil- 
lation sensitive  peut  arriver  à irriter  assez  le  centre  nerveux  corros- 
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pondant  pour  étendre  la  réaction  motrice  à l’orbiculaire  du  côté 
opposé.  Les  lésions  de  la  cornée  sont  capables  d’amener  le  même 
résultat  par  le  même  mécanisme.  L’hypéresthésie  de  la  rétine  peut 
encore  remplacer  les  filets  ciliaires  du  trijumeau,  comme  courant 
centripète.  Enfin  l'irritation  provocatrice  peut  siéger  dans  le  tube 
digestif.  La  plupart  des  ophtalmologistes  expliquent  ce  mode  de 
production  par  l’anastomose  que  la  7e  paire  contracte  avec  le  pneumo 
dans  le  rocher,  comme  si  un  phénomène  réflexe  était  capable  de 
se  passer  entre  des  tubes  sensitifs  et  moteurs  accolés  les  uns  aux 
autres.  Les  surfaces  sensibles  des  voies  digestives  offrent  une  cer- 
taine sympathie  avec  les  organes  moteurs  annexés  à la  vision,  ainsi 
que  le  montrent  en  particulier  les  modifications  que  les  vers  intesti- 
naux font  éprouver  à la  pupille.  Si  le  pneumo  intervient  ici,  c’est  par 
les  fibres  provenant  de  la  muqueuse  digestive  et  non  par  celles  qui 
s’associent  au  facial. 

La  paralysie  de  la  7e  paire,  lorsqu’elle  est  d’origine  intrapétreuse, 
peut  rendre  imparfaite  la  perception  des  saveurs.  Chez  un  malade 
d Arnold,  les  substances  sapides  étaient  très-mal  appréciées  par  la 
moitié  correspondante  de  la  langue.  Il  en  fut  de  même  chez  un 
client  de  Guéneau  de  Mussy.  Elle  peut  même  engendrer  des  aberra- 
tions de  la  gustation.  Ainsi,  Roux  éprouvait  non-seulement  un  affai- 
blissement de  la  sensibilité  gustative,  mais  toutes  les  substances, 
quelles  que  fussent  leurs  véritables  saveurs,  lui  apparaissaient  douées 
exclusivement  d’une  saveur  métallique  très-prononcée.  L’aberration 
peut  aussi  se  montrer  sous  forme  d’une  insensibilité  particulière 
vis-à-vis  de  certaines  saveurs  déterminées.  Dans  un  cas  de  fracture 
du  rocher,  le  malade  avait  seulement  perdu  l’aptitude  à percevoir 
des  saveurs  acides.  De  sou  côté  CI.  Bernard  a réuni  un  certain  nombre 
d observations  qui  tendraient  à prouver  qu’il  n’y  a,  le  plus  souvent, 
ni  aberration,  ni  aflaiblissement  réel  de  la  sensibilité  gustative,  mais 
de  la  lenteur  dans  le  développement  de  l’impression.  11  existerait, 
sous  ce  rapport,  une  différence  très-appréciable  entre  le  côté  sain 
et  le  côte  malade.  Ces  faits  sont  donc  excessivement  favorables  à 
l’hypothèse  qu’il  a émise  sur  les  fonctions  de  la  corde  du  tympan 
dans  la  langue. 

11  semblerait  au  premier  abord  que,  si  les  paralysies  profondes 
produisent  des  troubles  de  la  gustation  parce  qu’en  raison  de  leur 
siégé  elles  compromettent  aussi  la  corde  du  tympan,  les  paralysies 
d origine  centrale  devraient  avoir  le  même  résultat  à fortiori,  puis- 
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qiH'  la  corde-fait. probablement  partie  du  tronc  originel  de  la  7e  paire 
Mais  jusqu  a présent  on  n’en  a pas  encore  signalé  dans  les  hémiplégies 
faciales  dues  aux  maladies  des  centres  nerveux.  Schiff  s’est  empressé 
de  saisir  cette  circonstance  pour  donner  l’appui  de  la  clinique  à son 
y po thèse  si  compliquée  sur  le  trajet  des  fibres  gustatives.  Selon  lui 
elles  u échapperaient  à la  cause  paralysante  que  parce  qu’elles  pro- 
viennent du  trijumeau  et  quelles  ne  s’annexent  au  facial  que  plus 
loin,  par  1 intermédiaire  des  ganglions  de  Meckel  et  géniculé.  Mais 
cette  absence  de  troubles  gustatifs  n’est  peut-être  pas  réelle.  Il  est 
possible  qu  elle  tienne  à un  manque  d’observation  ; car  la  consta- 
tation de  ce  genre  de  troubles,  nécessite  un  mode  d’investigation  long 
et  ennuyeux,  qu’on  ne  songe  même  pas  à employer  la  plupart  du 
temps.  Du  reste,  si  le  facial  renferme  des  fibres  à sensibilité  gusta- 
tive, celles-ci  doivent  se  rendre  dans  la  couche  optique  et  non  dans 
le  noyau  moteur  du  facial  proprement  dit;  et  il  existe  entre  ces  deux 
centres  assez  de  distance  pour  qu’ils  ne  soient  pas  dans  une  grande 
solidarité  pathologique.  La  clinique  semble  avoir  pris  à tâche  de 
compliquer  la  question  de  l'influence  du  facial  sur  la  gustation,  plus 
encore  que  ne  l’a  tait  la  physiologie  expérimentale.  Stick  a réuni 
un  certain  nombre  d observations  dans  lesquelles  le  goût  se  trouvait 
aboli,  ou  affaibli,  ou  dévié,  quoique  la  cause  de  la  paralysie  eût  agi 
sur  le  neif,  après  la  naissance  de  la  corde  du  tympan.  11  pense  qu’on 
ne  peut  expliquer  ce  fait  quen  admettant  que  quelques-unes  des 
fibres  gustatives,  après  avoir  accompagné  la  corde  jusqu’à  son  ori- 
gine, prennent  un  trajet  rétrograde,  et  au  lieu  de  se  rendre  au  cer- 
veau par  le  bout  central  du  facial,  ressortent  du  rocher  avec  sa  por- 
tion périphérique,  gagnent  le  maxillaire  inférieur  par  l’intermédiaire 
des  anastomoses  exlracrâniennes  que  le  facial  contracte  avec  les  bran- 
ches de  ce  nerf,  et  remontent  cette  fois  avec  lui  jusqu’à  l’encéphale.  Ce 
serait  là  une  disposition  anatomique  plus  bizarre  et  plus  irrationnelle 
encore  que  celle  imaginée  par  Schilf.  Aussi  préférerais-je  de  beau- 
coup 1 explication  proposée  par  Benedick  et  adoptée  depuis  par 
Constantin  Paul.  Ces  deux  auteurs  ayant  aussi  observé  des  troubles 
du  goût  même  dans  la  paralysie  a frigore,  alors  que  la  partie  intra- 
crânienne semblait  devoir  être  seule  compromise,  ont  pensé  que 
cela  tenait  à ce  que  le  gonflement  du  névrilème  provoqué  par  le 
froid  dans  la  partie  faciale  de  la  7°  paire  s’était  propagé  ensuite  dans 
sa  portion  intrapélreuse.  Mais  cette  explication  ne  peut  pas  encore 
être  appliquée  à tous  les  cas,  car  il  en  est  où  les  troubles  du  goût 
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précédèrent  la  paralysie  faciale.  11  faut,  du  reste,  en  toutes  circons- 
tances, tenir  compte  de  la  paralysie  des  muscles  qui  sont  appelés  à 
maintenir  les  substances  sapides  au  contact  de  la  langue.  Les  faits  qui 
précèdent  montrent  que  la  pathologie  est  venue  fournir  des  preuves 
à toutes  les  hypothèses,  à celles  de  Cl.  Bernard,  de  Schiffet  de  Stick. 
Elle  en  a aussi  procuré  à celle  de  Lussana;  car  il  existe  trois  obser- 
vations, dont  une  de  Neumann,  qui  semblent  conférer  au  faéial  seul 
l’exercice  du  goût  dans  la  partie  antérieure  de  la  langue,  à l’exclu- 
sion du  lingual  lui-même. 

En  regard  de  ces  faits  de  dépression  de  la  gustation,  dans  les  cas 
où  le  nerf  est  gêné  dans  son  fonctionnement,  on  peut  en  mettre  un 
cité  par  Romberg,  qui  montre  que,  lorsque  la  corde  du  tympan  est 
au  contraire  excitée,  elle  peut  engendrer  des  sensations  subjectives. 
Chez  une  dame  atteinte  d’otorrhée  avec  perforation  de  la  membrane 
du  tympan  et  développement  de  bourgeons  dans  la  caisse,  il  dut  à 
plusieurs  reprises  cautériser  ces  derniers  avec  le  crayon.  Au  mo- 
ment de  chaque  cautérisation, la  malade  accusait  une  sensation  gus- 
tative se  propageant  le  long  de  la  base  de  la  langue  d’arrière  en 
avant  et  s arrêtant  à une  très-petite  distance  de  la  pointe.  Des  phé- 
nomènes du  même  ordre  peuvent  toutefois  coïncider  avec  la  para- 
lysie du  nerf,  en  tant  qu’agent  de  motilité.  Ainsi  Schiff  cite  un  jeune 
homme  qui,  pendant  toute  la  durée  d’une  paralysie  rhumatismale, 
fut  importuné  par  une  saveur  métallique.  Du  reste,  chez  ce  malade’ 
le  rôle  du  facial  dans  la  gustation  n’était  pas  anéanti,  car  la  percep- 
tion des  saveurs  réelles  n’était  ni  affaiblie,  ni  ralentie. 

Signalons,  en  terminant,  une  expérience  de  Ranvier  dont  le  résultat 
permettrait  peut-être  d’attribuer  à la  corde  du  tympan  un  rôle  patho- 
logique dans  la  production  de  l’oreillon.  Après  avoir  placé  un  ma- 
nomètre dans  le  canal  de  Warthon,  il  a électrisé  la  corde.  La  pres- 
sion du  canal  devint  bientôt  supérieure  à celle  du  sang  ; puis  plus  tard 
il  survint  un  gonflement  œdémateux  analogue  à l’oreillon.  Évidem- 
ment cet  œdème  doit  plutôt  provenir  de  l’action  vaso-motrice  de 
la  corde  que  de  son  action  sécrétoire. 


Nerf  auditif. 


Constitution  anatomique. 
réunion  de  deux  racines  qui, 


— Le  nerf  auditif  est  constitué  par  la 
en  raison  de  leurs  situations,  peuvent 
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être  dites  postérieure  et  antérieure.  La  première  est  elle-même  for- 
mée par  des  filets  qui  émanent  de  deux  noyaux  distincts,  suivant 
Lochart-Clarcke.  Lun,  l’interne,  est  une  agglomération  de  grosses 
cellules  analogues  à celles  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  L’autre 
externe,  est  formé  par  des  cellules  plus  petites;  il  se  continue  sans 
transition  avec  les  corps  restiformes  et  les  pyramides  postérieures- 
il  est  en  outre  particulièrement  relié  au  tubercule  cendré.  La  racine 
anterieure  comprend  plusieurs  filets  provenant  les  uns  des  corps 
restiformes,  d autres  des  pédoncules  cérébelleux,  d’autres  enfin  du 
tubercule  cendré.  Il  résulte  de  là  que  le  nerf  auditif,  par  le  fait  même 
de  ses  origines,  contracte  des  connexions  importantes  avec  le  triju- 
meau. Le  tronc  auquel  donnent  naissance  ces  différents  groupes  de 
racines  s’engage  dans  le  conduit  auditif  interne  de  concert  avec  le 
facial  et  le  nerf  de  Wrisberg.  Il  s’y  montre  enroulé  autour  de  l’un 
de  ses  bords,  à la  manière  d’une  volute.  D’après  Kolliker,  il  présente 
au  milieu  de  ses  tubes  un  grand  nombre  de  cellules  nerveuses  qui 
deviennent  plus  abondantes  encore  dans  ses  branches  de  division. 
Celles-ci  sont  au  nombre  de  deux  : l’une,  dite  vestibulaire,  alimente 
pai  ses  ramifications  1 utricule,  la  saccule  et  les  extrémités  ampullaires 
des  canaux  demi-circulaires  ; l’autre,  dite  cochléenne, s’éparpille  sur  la 
lame  spirale  du  limaçon.  Dans  les  ampoules,  les  fibres  de  la  branche 
vestibulaire  s insinuent  entre  des  cellules  épithéliales  qui,  suivant 
Schultze,  sont  munies  de  petits  crins  fins  et  raides.  Ces  appendices 
sont  évidemment  très-propres  à suivre  les  mouvements  du  liquide 
et  à communiquer  un  ébranlement  amplifié  aux  fibres  nerveuses. 
Sur  le  vestibule  membraneux  les  tubes  nerveux  viennent  encore  se 
perdre  dans  les  interstices  cellulaires  de  l'épithélium;  mais  ici  les 
crins  font  défaut.  En  revanche,  il  existe,  au  niveau  des  éléments 
nerveux,  ce  qu  on  a appelé  des  otolithes.  Ce  sont  de  petites  agglomé- 
rations de  corpuscules  calcaires  cristallins  qui  adhèrent  à la  mem- 
brane. La  membrane  et  les  filets  nerveux  qu’elle  supporte  obéissent 
de  suite  et  facilement  aux  déplacements  du  liquide.  Les  otolithes 
étant  plus  pesants  cèdent  moins  vite,  mais  ils  conservent  plus  long- 
temps le  mouvement  communiqué  et  continuent  à déplacer  après 
coup  la  masse  nerveuse  : ils  prolongent  l’impression.  Le  mode  de 
terminaison  de  la  branche  cochléenne  est  beaucoup  plus  compliqué. 
Elle  entre  dans  l’intérieur  du  limaçon  en  passant  à travers  les  trous 
de  la  lame  criblée  spiroïde,  monte  suivant  l’axe  de  ce  compartiment 
du  labyrinthe,  se  divise  en  un  certain  nombre  de  rameaux  destinés 
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aux  différents  tours  de  la  lame  spirale  osseuse.  Arrivé  dans  l’épais- 
seur de  cette  lame,  chacun  de  ces  rameaux  se  jette  dans  un  ganglion. 
Les  libres  qui  émergent  de  ces  ganglions  cheminent  dans  l'épaisseur 
de  la  zone  osseuse  et  viennent  déboucher  dans  l’espace  qui  sépare 
les  deux  membranes  dont  est  formée  la  zone  membraneuse,  espace 
qui  a reçu  le  nom  de  rampe  moyenne.  Là  les  fibres  se  trouvent 
en  rapport  avec  de  grosses  cellules  transparentes  et  viennent  se 
perdre  au  niveau  d’éléments  particuliers  qui  semblent  s’accoupler 
deux  à deux  pour  former  des  espèces  d’arcades,  dites  arcs  de 
Corti.  Grâce  aux  travaux  de  Corti,  de  Hensen,  de  Deiters  et  de 
Lœwenberg,  la  science  est  aujourd’hui  riche  de  détails  sur  la  struc- 
ture de  la  lame  spirale.  Mais,  outre  que  la  plupart  des  faits  énoncés 
attendent  encore  une  confirmation  définitive,  .ces  détails  n’auraient 
aucune  utilité  pour  le  point  de  vue  spécial  que  nous  devons  viser. 
Je  me  contenterai  donc  de  l’aperçu  général  qui  précède  en  l’appuyant 
par  les  schémas  suivants  : 


Fig.  62. 


Physiologie  normale.  - Tl  n’y  a plus  lieu  de  tenir  compte,  au- 
jourd hu.,  de  l’assertion  insoutenable  de  Magendie  qui  voulait  attri- 
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Otro  doué  crî  môme  temps  d’une  certaine  dose  de  sensibilité  tactile 
l' lotirons  et  Brown-Sequard  ont  signalé,  tous  deux,  la  vive  sensation 
de  douleur  qu  éprouvent  les  animaux  chez  lesquels  on  mutile  ce 
nerf.  On  ne  saurait  expliquer  ce  fait  par  l’analogie  mécanique  qui 
semble  exister  entre  les  modes  de  production  des  impressions  tac- 
tiles et  auditives.  Il  est  bien  vrai  que  les  ondes  sonores  frappent  le 
nerf  auditif  à peu  près  de  la  môme  façon  qu’un  corps  léger  et  sur- 
tout qu  un  courant  d’air  frappent  les  nerfs  du  tact  ; de  telle  sorte  que 
1 audition  pourrait  être  considérée  comme  un  toucher  modifié.  Mais 
ce  qui  fait  qu’un  cordon  nerveux  est  sensible,  ce  n’est  pas  sa  propre 
constitution,  c’est  son  mode  d’implantation  qui  lui  permet  d’ébranler 
un  centre  sensitif.  Il  est  probable  que  le  noyau  auditif  est  exclusive- 
ment un  centre  de  sensibilité  auditive  et  que,  si  l’excitation  expéri- 
mentale de  la  8e  paire  provoque  de  la  douleur,  c’est  que  l’ébranle- 
ment reçu  se  progage  facilement  jusque  dans  le  noyau  du  trijumeau, 
grâce  aux  connexions  centrales  qui  existent  entre  les  deux  nerfs. 

Relativement  au  mécanisme  intime  par  lequel  le  nerf  acoustique 
accomplit  son  rôle  spécial  dans  1 audition,  on  en  est  encore  réduit  à 
des  hypothèses  qui,  toutefois,  ont  au  moins  le  mérite  d'être  assez 
rationnelles.  Il  est  évident  que  les  divers  éléments  placés  dans 
l’épaisseur  de  la  lame  spirale  membraneuse,  c’est-à-dire  dans  la 
rampe  moyenne,  sont  des  agents  de  préhension  et  d’assimilation  des 
ondes  sonores.  Que  les  filets  nerveux  soient  en  rapport  de  continuité 
ou  simplement  de  contact  avec  eux,  peu  importe  ! Il  est  certain  qu’il 
existe  une  solidarité  suffisante  pour  qu’il  y ait  communication  des 
ébranlements  reçus.  Les  arcs  de  Corti,  particulièrement,  doivent  être 
regardés  comme  les  représentants  des  cônes  et  des  bâtonnets  de  la 
rétine.  Ils  accaparent  le  son,  comme  ceux-ci  accaparent  la  lumière. 
Ils  transforment  les  vibrations  extérieures  en  ondes  sonores  physio- 
logiques, comme  la  rétine  transforme  en  ondes  lumineuses  physio- 
logiques les  ondulations  de  la  lumière.  Les  vibrations  arrivées  par 
les  diverses  voies  de  transmission  de  l’organe  de  l’ouïe  ébranlent 
l’endolymphe,  qui  ébranle  à son  tour  la  membrane  basilaire.  Celle-ci 
met  en  mouvement  les  arcs  de  Corti  qui  reposent  sur  elle  et  qui,  par 
leur  nature,  présentent  sans  doute  le  plus  haut  degré  d’aptitude  à 
vibrer.  Leurs  oscillations  ébranlent  les  fdets  nerveux  qui  leur  sont 
annexés  et  dès  lors  la  transmission  se  continue  d’après  les  lois  ordi- 
naires de  l’innervation.  Quand  on  considère  le  grand  nombre  des 
fdets  nerveux,  des  arcs  de  Corti  et  des  sons  que  l’homme  est  sus- 
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ceptible  d’apprécier,  on  est  tenté  de  penser  que  chacun  de  ces  pe- 
tits systèmes  qui  comprennent  à la  fois  des  conducteurs  nerveux  et 
des  éléments  de  préhension,  et  qui  se  répètent  incessamment  depuis 
l’origine  jusqu’à  la  terminaison  de  la  lame  spirale,  changeant  seule- 
ment de  proportions  suivant  le  niveau  qu’ils  occupent,  est  affecté  à un 
sou  déterminé  ; et  que  l’étendue  ainsi  que  la  richesse  de  ce  clavier  me- 
surent l’étendue  et  la  richesse  de  l’échelle  musicale  accessible  à nos 
sens.  11  semble  môme  que  les  proportions  de  ses  touches  et  de  ses 
cordes  nerveuses  sont  calculées  pour  répondre  mathématiquement  à 
tous  les  degrés  de  la  tonalité.  Cette  assimilation  du  limaçon  avec  un 
clavier  a encore  plus  sa  raison  d’être  depuis  qu’il  est  démontré  que 
chaque  note  transmise  par  1 air  jusque  dans  la  caisse  d’un  piano  y 
fait  vibrer  exclusivement  la  corde  qui,  dans  le  jeu  de  l’instrument, 
fournit  cette  même  note;  et  que,  quand  on  réalise,  soit  par  la  voix, 
soit  par  1 instrumentation,  des  accords,  toutes  les  cordes  nécessaires 
à la  reproduction  de  cet  accord  obéissent  seules  à l’impulsion  de 
l air  et  se  mettent  à vibrer.  Le  limaçon  se  conduit  probablement  de 
la  même  manière.  Le  liquide  labyrinthique  et  la  membrane  basilaire 


vibrent  à 1 unisson  avec  tous  les  sons  possibles  qui  pénétrent  dans 
l’oreille.  Mais,  dans  le  système  de  Corti,  il  n’y  a que  les  éléments 
spécialement  affectés  à un  son  donné  qui  entrent  en  vibration. 
Quand  le  son  est  complexe,  les  séries  d’éléments  en  rapport  avec  les 
notes  composantes  vibrent  en  même  temps.  C’est  ainsi  que  le  cerveau 
trouve,  dans  l’oreille  même,  les  moyens  de  distinguer  les  sons  sim- 
ples les  uns  des  autres  et  d'apprécier  les  sons  composés.  Helmholtz, 
qui,  par  ses  profondes  connaissances  en  acoustique  et  ses  expé- 
riences sur  les  résonnateurs,  est  arrivé  à faire  généralement  adopter 
n ec  de  I assimilation  du  limaçon  à un  piano,  a voulu  pousser  plus 
loin  I analyse  et  conférer  des  rôles  différents  aux  deux  piliers  de 
arcade.  Le  pilier  externe  serait  l’élément  vibrant  à l’unisson  avec 
e sou  extérieur.  Il  serait  une  corde  tendue  par  le  pilier  interne  qui 
"■ai  o ice  dun  chevalet.  Le  premier,  étant  adhérent  à la  fibre 
nerveuse,  ébranlerait  le  cerveau  par  son  intermédiaire.  Lœwenberg 
a émis  depuis  un  doute  sur  cette  interprétation,  parce  que  le  pilier 
x orne  est  tellement  serré  de  près  par  les  cellules  qui  remplissent 
aire  de  1 arcade,  qui!  doit  lui  être  impossible  de  vibrer.  Une  objec- 
tion plus  puissante  a été  présentée  par  Guéroult.  Il  a fait  observer 

1 f C0rU  manqucDt  coraPtètemenl  chez  les  oiseaux, 

1 -J  cependant  très-aptes  à percevoir  les  sons  musicaux.  11 
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pense  donc  que  les  parties  réellement  vibrantes  sont  représentées 
par  les  cellules  et  la  membrane  basilaire  qui  sont  constantes  dans 
1 echelle  animale,  et  que  les  arcs  de  Gorli  sont  appelés  à jouer  le 
rôle  d étouffoirs  pour  les  sons  graves,  lesquels  ne  paraissent  pas 
ctre,  tout  justement,  distingués  par  les  oiseaux. 

Le  nerf  acoustique  rend  facilement  les  centres  solidaires  des  im- 
pressions qu’il  subit,  et  provoque  souvent  de  leur  part  des  réactions 
réflexes  très-étendues.  Un  bruit  violent  produit,  chez  la  plupart  des 
individus,  un  clignement  réitéré  des  paupières.  Chez  les  personnes 
impressionnables,  un  bruit  inopiné  détermine  dans  le  corps  entier 
une  impression  comparable  à une  commotion  électrique.  Le  bruit 
d’une  lime  amène  chez  les  uns  un  frisson  général,  chez  les  autres 
une  sensation  excessivement  désagréable  dans  les  dents.  11  est  des 
personnes  chez  lesquelles  les  sons  aigus  retentissent  sur  la  corde 
du  tympan  et  fout  apparaître  une  salivation  abondante.  D’après 
Katolinsky,  1 électricité,  appliquée  à la  8e  paire,  détermine  presque 
toujours  des  vertiges  et  des  nausées.  Nussbaum  a observé  sur  lui  un 
singulier  phénomène  qui  semblerait  indiquer  que,  chez  quelques  per- 
sonnes à grande  capacité  de  diffusion  nerveuse,  l’ébranlement  reçu 
par  le  centre  auditif  peut  aller  retentir  dans  le  centre  visuel.  Chaque 
onde  sonore  éveille  chez  lui  non-seulement  une  sensation  de  son, 
mais  encore  une  sensation  de  lumière  colorée.  Il  y aurait  même  plus 
qu  un  simple  résultat  de  propagation  accidentelle  des  vibrations  au 
delà  du  centre  normal.  Il  se  ferait  une  mise  en  œuvre  de  connexions 
préétablies  et  harmonisées  ; à chaque  note  correspondrait  une  cou- 
leur particulière.  A l’association  de  plusieurs  notes  correspondrait 
un  rapide  changement  de  plusieurs  couleurs  qui,  de  temps  en  temps, 
s’accentueraient  davantage.  J’ai  rencontré  quelques  faits  analogues, 
mais  il  m’a  semblé  qu’il  s’agissait  d’un  acte  purement  psychique. 
Suivant  l’impression  morale  produite  parle  son  perçu,  le  sujet  com- 
parait ce  dernier  à telle  ou  telle  couleur  qu’il  se  persuadait  ensuite 
apercevoir. 

Dans  l’examen  du  mécanisme  intime  du  nerf  acoustique,  nous 
avons  lenu  compte  exclusivement  de  la'  branche  limacéenne.  La 
vestibulaire  semble  être  cependant  d’une  utilité  plus  fondamentale, 
d’après  les  enseignements  de  l’anatomie  comparée,  car  la  première 
manque  souvent  dans  l’échelle  animale,  tandis  que  la  seconde  est 
constante.  Ce  fait  avait  conduit  les  physiologistes  à penser  que  le 
nerf  vestibulaire  était  chargé  de  recueillir  les  sons-bruits  et  avait 
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par  conséquent  pour  but  de  faire  entendre  d’une  manière  générale, 
tandis  que  le  cochléen  était  un  agent  de  perfectionnement  destiné  à 
fournir  les  sensations  musicales.  Il  semblait  même  que  cet  organe  de 
tonalité  ne  pouvait  agir  qu’autant  qu’il  venait  broder  sur  l’œuvre  pri- 
mitive et  plus  capitale  de  la  vestibulaire,  car  Flourens  dit  avoir  cons- 
taté qu’après  la  section  de  cette  dernière  branche,  l’ouïe  est  complè- 
tement perdue,  malgré  la  persistance  de  la  branche  cochléenne. 
Aujourd’hui  on  perd  un  peu  de  vue  ce  fait  expérimental  et  le 
rôle  auditif  du  nerf  vestibulaire  pour  ne  s’occuper  que  de  la  mis- 
sion quil  pourrait  avoir  à remplir  dans  la  fonction  locomotion. 
L idée  de  ce  mode  d action  a pris  naissance  dans  les  expériences  de 
Mourens  sur  les  canaux  demi-circulaires,  expériences  dont  nous  avons 
indiqué  les  résultats  aux  pages  171  et  172  du  tome  IL  Nous  avons 
même  reproduit  alors  l’hypothèse  de  Goltz,  qui  fait  des  canaux  de 
1 oreille  et  de  leurs  filets  nerveux  des  agents  de  la  coordination  géné- 
rale des  mouvemeuts.  Mais  il  est  nécessaire  que  nous  revenions  encore 
sui  ce  sujet  pour  grouper  ici  tous  les  travaux  relatifs  à cette  question. 

Les  mouvements  automatiques  signalés  par  Flourens  ont  été  l’ob- 
jet de  plusieurs  interprétations.  Pour  Vulpian  et  Cyon,  ils  seraient 
simplement  le  résultat  d’un  véritable  vertige  auditif  dû  probable- 
ment lui-même  cà  des  bourdonnements  ou  à d’autres  sensations  sub- 
jectives. D’autres  physiologistes,  ne  voulant  pas  en  rendre  respon- 
sables les  canaux  eux-mêmes,  supposent  qu’ils  sont  dus  à une  lésion 
indirecte  du  cervelet.  Pour  les  besoins  de  cette  interprétation, 
bchklarewsky  a même  décrit  un  prolongement  du  cervelet  qui  vien- 
drait s’insinuer  entre  les  canaux  demi-circulaires  et  qui,  par  consé- 
quent, serait  forcément  lésé  dans  l’expérience.  Bœttcher,  tout  en 
déclarant  que  le  prétendu  prolongement  n’est  pas  autre  chose  que 
aqueduc  du  vestibule,  attribue  cependant  les  mouvements  anormaux 
a un  concours  de  circonstances  dans  lesquelles  les  canaux  ne  seraient 
pour  rien  par  eux-mêmes  et  où  les  lésions  musculaires  nécessitées 
par  1 operation,  l’affaiblissement  causé  par  l’hémorrhagie  la  pro- 
pagation au  cervelet  de  l’inflammation  locale,  joueraient  les  prin- 
cipaux rôles.  Mach  et  Breuer,  voyant  au  contraire  dans  les  Irou- 
J es  moteurs  observés  une  conséquence  directe  de  la  lésion  des 
canaux,  pensent  que  le  nerf  vestibulaire  contribue  à nous  pro- 
curer le  sentiment  des  mouvements  de  rotation  exécutés  par  la 

du  fiunido  „ a CTreST  qoü  Iui  Jeraieilt  "*ir  les  déplacements 
du  hqu.de  labyrinthique.  Cette  idée  a été  encore  développée  depuis 
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p;u'  Grum-Brown,  qui  prétend  que  les  canaux  demi-circulaires  for- 
ment un  appareil  mathématiquement  calculé  pour  nous  faire  con- 
naître, en  dehors  des  données  fournies  par  la  vue,  le  sens  dans 
lequel  s opère  la  rotation.  Ce  serait  même  en  partie  dans  ce  but  que 
la  nature  aurait  concentré  les  liiets  nerveux  sur  les  ampoules.  De 
cette  façon  le  flux  du  liquide  ne  se  fait  sentir  que  dans  un  seul 
point,  c est-à-dire  dans  une  seule  ampoule,  qui  varie  suivant  l’axe 


autour  duquel  s’exécute  la  rotation.  Pour  chaque  genre  de  déplace- 
ment îotatoire  de  la  tête,  ce  sont  des  liiets  spéciaux  qui  subissent  la 
compression,  et  il  y a là  un  élément  sensoriel  suffisant  pour  que  le 
moi  puisse  juger  de  la  direction  imprimée.  Lorsque  le  mouvement 
de  rotation  est  arrêté  brusquement,  il  se  fait  nécessairement  un  re- 
flux en  sens  inverse  vers  1 ampoule  opposée,  et,  malgré  l’immobilité 


réelle,  cette  compression  de  recul  fait  naître  l’illusion  d’une  rotation 


en  sens  contraire.  L’idée  de  Sehklarewsky  vient  d’être  reprise  par 
Berlhold.  11  reconnaît  avec  lui  l’existence,  au  niveau  des  canaux, 
d’un  prolongement  latéral  du  vermis  cérébelleux,  mais  il  ne  nie  pas 
1 intervention  du  nerf  vestibulaire  dans  la  coordination,  et  il  s’est 


occupé  de  faire  la  part  de  ces  deux  facteurs  dans  les  phénomènes 
engendrés  par  la  section  commune.  Selon  lui,  la  lésion  isolée  du  pro- 
longement produirait  des  mouvements  de  manège,  tandis  que  celle 
du  nerf  vestibulaire  donnerait  lieu  à des  mouvements  pendulaires  et 
de  culbute.  Il  prétend  que  les  mouvements  se  montrent  troublés 
même  quand  on  a respecté  les  filets  nerveux  et  qu’on  n’a  lésé  que  le 
tissu  osseux.  Passant  à l’interprétation  des  faits,  il  pense  que  le  nerf 
vestibulaire  est  une  des  principales  sources  sensitives  de  renseigne- 
ments pour  l’équilibration.  De  concert  avec  la  vue  et  l’audition  pro- 
prement dite,  il  éclaire  par  voie  de  contact  le  cerveau  sur  la  direc- 
tion des  déplacements  de  la  tête  ou  du  corps  entier.  Ces  déplacements 
communiqueraient  à la  lymphe  des  impulsions  qui  produiraient  sur 
le  nerf  l’effet  d’un  véritable  toucher.  Transmise  ensuite  au  centre  de 
coordination,  la  sensation  se  traduirait  par  des  mouvements  voulus 
et  appropriés.  Lorsque  le  nerf  serait  supprimé  par  une  section  ou 
irrité  par  une  hémorrhagie,  il  en  résulterait  des  sensations  anormales 
qui  produiraient  par  action  réflexe  des  mouvements  involontaires. 

Pour  juger  la  valeur  de  toutes  ces  interprétations,  il  faudrait  d’abord 
être  fixé  d’une  manière  certaine  sur  les  véritables  rapports  du  conte- 
nant et  du  contenu.  Le  liquide  de  Cotugno  remplit-il  complètement, 
ou  non,  les  cavités  du  labyrinthe?  Tout  est  là.  Car  s'il  n’existe  pas 
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cl  espace  libre  dans  le  contenant,  le  contenu  ne  peut  pas  se  dépla- 
cer et  se  porter  en  plus  grande  quantité  tantôt  dans  un  point,  tantôt 
dans  un  autre.  Tout  porte  à croire  cependant  qu’il  existe  une  va- 
cuité relative  dans  l’intérêt  même  de  la  transmission  des  vibrations 
sonores.  La  possibilité  du  refoulement  de  l’étrier  dans  la  fenêtre 
ovale  rend  aussi  la  chose  probable.  S’il  en  est  ainsi,  on  ne  saurait 
nier  les  déplacements  et  les  compressions,  car  ils  sont  inévitables,  et 
dèb  lors  il  peut  en  résulter  en  effet  des  impressions  capables  d’éclai- 
rer les  centres  de  sensibilité  musculaire  et  de  coordination  ; mais  il 
est  tout  aussi  certain  qu’ü  ne  faut  voir  là  qu’un  rôle  surajouté  à une 
mission  plus  spéciale  et  en  rapport  avec  l’audition  proprement  dite, 

car  le  sable  auditif  ne  peut  avoir  d’utilité  qu’au  point  de  vue  des 
vibrations  sonores. 


Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  — La  8e  paire  a été  trouvée 
plusieurs  fois  envahie  par  des  tumeurs  constituées  le  plus  souvent 
par  des  fibro-sarcômes.  On  l’a  vue  aussi  atteinte,  soit  de  sclérose  soit 
d atrophie  simple.  Beaucoup  plus  souvent  elle  s’est  montrée  conges- 
tionnée. C est  probablement  en  amenant  une  modification  matérielle 
ce  ce  genre  que  la  dysménorrhée,  la  grossesse,  la  ménopause  peu- 
vent troubler  son  fonctionnement.  Il  en  est  de  même  de  l'action  du 
roid.  G est  peut-être  de  la  même  façon  que  le  sulfate  de  quinine 
exerce  une  influence  si  marquée  sur  l’audition.  C’est  aussi  probable- 
ment par  une  congestion  réflexe  que  les  vers  intestinaux  peuvent 
compromettre  cette  fonction.  On  n’a  pas  encore  cherché  à constater 
f du  nerf  acoustique  lorsqu’il  a été  frappé  par  l’intoxication 

MbtemaTè  T ^ Ch°iléra  011  PaV  k flèVre  typh0ïde‘  Mais  ü est  Pro- 
bable que,  dans  ce  dernier  cas,  il  se  produit  une  dégénérescence 

granule-graisseuse.  Enfin  la  8»  paire  devient  facilement  victime  des 

nenfrn  * ‘7  ^ éprouvés  Par  la  tôt0-  Un  simple  soufflet 
peut  même  suffire  pour  produire  la  surdité.  On  désigne  par  le  mot 

commotion  I ensemble  des  phénomènes  qui  se  passent  alors  dans 

omiio,  mais  il  est  probable  qu’il  se  fait  une  altération  moléculaire 

De  huis  i?srnlVr0UbleS  f^0mQls  peuvent  devenir  permanents. 
Je  tons  les  nerfs  sensoriels,  c’est  peut-être  le  nerf  auditif  qui  donne 

e c a carotide  interne,  car,  non-seulement  elles 
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sont  isochrones  avec  le  pouls,  mais  on  peut  modifier  la  sensation 
éprouvée,  soit  par  la  compression  de  ce  vaisseau,  soit  par  l’admi- 
nistration de  la  digitale.  Toutes  les  affections  inflammatoires  de 
1 oreille,  quelles  qu  elles  soient,  les  font  apparaître  avec  intensité, 
paice  que,  dans  tout  travail  inflammatoire,  il  y a augmentation  de 
l’amplitude  des  ondulations  des  vaisseaux  de  la  région.  Erhard  voit 
là,  non  pas  une  sensation  subjective  de  la  sensibilité  auditive,  mais 
bien  une  sensation  réelle  de  la  sensibilité  tactile.  Le  malade  perçoit 
en  réalité  le  choc  artériel.  C’est  un  battement  identique  à celui  qu’on 
ressent  sous  1 influence  d un  phlegmon  d’un  doigt.  L’existence  du  choc 
est  incontestable,  mais  je  crois  qu’en  raison  du  travail  spécial  du  nerf 
et  surtout  du  centre  acoustique,  la  sensation  qui  en  résulte  a aussi 
quelque  chose  de  spécial  et  n’est  pas  complètement  assimilable  à celle 
qui  succède  à l’ébranlement  éprouvé  par  le  nerf  d’un  doigt.  Les  vibra- 
tions sonores,  elles  aussi,  agissent  par  un  véritable  choc,  et  cepen- 
dant le  centre  auditif  fait  pour  le  moi  de  ce  choc  un  son.  Aussi, 
l’ébranlement  engendré  par  la  carotide  a-t-il  pour  le  sujet  quelque 
chose  de  sonore  que  n’a  pas  l'ébranlement  amené  par  le  nerf  collatéral. 

Beaucoup  de  personnes  éprouvent  des  sensations  plus  franche- 
ment subjectives,  naissant  spontanément,  sans  le  secours  du  choc 
carotidien.  Ce  sont  tantôt  des  bourdonnements  comparables  à ceux 
que  produisent  certains  insectes,  tantôt  un  tintement  qui  rappelle 
celui  d’une  cloche,  tantôt  la  reproduction  des  divers  bruits  naturels. 
D’après  Erhard,  ces  différents  phénomènes  seraient  toujours  engen- 
drés par  un  état  d’éréthisme  de  la  branche  vestibulaire.  C’est  pro- 
bable , et  aujourd’hui  il  n’y  a plus  guère  lieu  de  tenir  compte  de 
l’opinion  de  Triquel,  qui  attribue  le  bourdonnement  à une  surexci- 
tation de  la  corde  du  tympan.  Quelques  malades  perçoivent,  au  beu 
de  bruits,  de  véritables  sons  musicaux  et  même  des  phrases  musi- 
cales entières.  Ici,  suivant  le  môme  auteur,  l’irritation  existerait  dans 
la  branche  limacéenne.  Enfin,  quand  l’excitation  porterait  à la  fois 
sur  les  deux  branches,  les  sensations  subjectives  consisteraient 
dans  un  mélange  variable  de  bruits  et  de  sons.  Cette  interprétation 
est  parfaitement  en  rapport  avec  les  rôles  respectifs  que  la  physio- 
logie attribue  avec  assez  de  probabilité  aux  deux  nerfs.  Mais  je  crois, 
dans  tous  les  cas,  que  des  sensations  aussi  complètes  et  aussi  har- 
monisées entre  elles  que  celles  qui  peuvent  en  imposer  pour  de  vé- 
ritables phrases  musicales,  doivent  relever  encore  plus  des  centres 
eux-mûmes  que  du  nerf  auditif. 


NERF  AUDITIF. 


321 


Le  perfectionnement  et  l’usage  sans  cesse  croissant  des  engins  de 
guerre  exposent  le  nerf  acoustique  à un  certain  nombre  de  troubles 


particuliers  qui  ont  été  étudiés  avec  soin  par  Brunner,  de  Zurich. 
L'effet  le  plus  fréquent  est  un  sentiment  de  plénitude  qui  ne  serait 
pas,  selon  lui,  attribuable  directement  à la  8°  paire.  La  sensation 
pénible  éprouvée  provoquerait,  par  l’intermédiaire  du  facial,  une 
contraction  spasmodique  du  muscle  interne  du  marteau,  d’où  tension 
de  la  membrane  du  tympan  qui  serait  la  cause  directe  du  sentiment 
de  plénitude.  Quand  le  bruit  de  l’arme  à feu  est  considérable,  il 
peut  en  résulter  une  surdité  complète,  mais  passagère,  qui  est  la 
conséquence  de  la  commotion  moléculaire  éprouvée  par  le  nerf. 
Ln  phénomène. curieux,  qui  se  présente  souvent  dans  ces  circons- 
tances, consiste  dans  un  cachet  métallique  que  revêtent  tous  les 
bruits  extérieurs,  quelle  que  soit  leur  nature  primitive.  Brunner 
■voit  là  encore  une  conséquence  du  spasme  réflexe  du  muscle  du 
marteau.  La  tension  du  tympan  permettrait  à l’oreille  de  percevoir 
parmi  les  bruits  des  sons  aigus  qui,  dans  les  conditions  ordinaires, 
passeraient  inaperçus.  Il  est  certain  que,  si  le  relâchement  d’une 
membrane  conductrice  lui  permet  de  donner  plus  d’amplitude  aux 
vibrations  qu  elle  transmet,  sa  tension  lui  donne,  par  contre,  le 
droit  de  vibrer  à 1 unisson  avec  les  sons  élevés  qui  nécessitent  une 
plus  grande  vitesse  vibratoire.  Mais  la  membrane  du  tympan,  en 
raison  de  sa  constitution,  paraît  échapper  à cette  dernière  loi  de 
l’acoustique,  et  pouvoir  vibrer  à l’unisson  avec  toute  espèce  de  son, 
pour  un  môme  degré  de  tension,  puisque  nous  sommes  capables 
d’entendre  plusieurs  notes  à la  fois  et  qu’une  membrane  ne  saurait 
etre  en  même  temps  dans  plusieurs  états  de  tension.  Aussi  je  pré- 
fère attribuer  le  cachet  métallique  de  tous  les  bruits  à un  élément 
subjectif  enté  sur  la  sensation  objective.  Le  nerf  est  irrité  et,  par 
conséquent,  très-apte  à engendrer  des  phosphènes  auditifs  sous  l'in- 
fluence du  moindre  ébranlement.  Mais  l’irritation  n’est  pas  assez 
forte  pour  que  les  phénomènes  subjectifs  prennent  naissance  spon- 
tanément. 11  faut  le  complément  d’excitation  et  de  congestion  dû  à 
1 arrivée  des  ondes  bruyantes. 


L ouïe  est  encore  plus  souvent  supprimée  qu’exaltée  ; mais,  même 
ans  la  surdité  congémale,  le  système  nerveux  n’est  pas  toujours  la 
cause  réelle  de  la  suppression  de  l’audition.  Chez  un  bon  nombre 
de  souids  et  muets  on  n’a  pas  trouvé  d’autre  cause  matérielle  qu’une 
obstruction  de  la  caisse  par  une  substance  calcaire  ou  par  des  végé- 
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tâtions,  ou  -encore  par  une  matière  colloïde  s’étendant  jusque  dans 
loieille  interne.  D’après  Graves,  la  pathologie  comparée  semblerait 
indiquer  l’existence  d’une  certaine  relation  entre  la  surdité  et  la  cou- 
leur delà  robe  des  animaux.  Une  chatte  sourde,  de  couleur  blanche, 
fournit  dans  plusieurs  portées  des  nouveau-nés  blancs  et  d’autres 
tachetés;  les  premiers  furent  toujours,  et  seuls,  atteints  de  surdité 
congéniale.  G est  là  un  fait  d’hérédité  qui  se  comprend.  Les  enfants 
blancs  avaient  seuls  échappé  à l'influence  modificatrice  du  père  et 
devaient  naturellement  avoir  hérité  de  toutes  les  qualités  mater- 
nelles, bonnes  et  mauvaises.  Du  reste,  dans  ces  circonstances,  la 
surdité  doit  dépendre  encore  plus  du  centre  que  du  nerf  auditif.  Il 
est  des  malades  qui,  d’une  manière  générale,  semblent  jouir  d’une 
sensibilité  auditive  normale  et  qui,  cependant,  ont  perdu  l’aptitude 
à percevoir  une  ou  plusieurs  notes.  Il  y a des  lacunes  dans  leur 
échelle  acoustique.  G est,  du  reste,  la  reproduction  de  ce  qui  peut 
arriver  dans  l’exercice  de  la  vue  pour  l’échelle  chromatique.  Ce  fait 
pathologique  s’explique  très-bien  avec  la  théorie  de  Helmholtz.  Il 
suffit  qu’un  département  particulier  du  système  de  Corti  soit  altéré 
ou  devenu  inerte  pour  qu’il  y ait  impossibilité  de  percevoir  le  son 
correspondant.  Le  nerf  acoustique  offre  ceci  de  particulier  que,  lors- 
qu’il est  paralysé,  il  peut  encore  remplir  son  office  s’il  a été  préala- 
blement ébranlé  par  des  vibrations  très-puissantes.  Ainsi,  beaucoup 
de  sourds  entendent  les  conversations  ordinaires,  lorsque  celles-ci 
sont  accompagnées  par  le  bruit  d’une  voiture,  d’une  cloche  ou  d’un 
tambour.  La  vibration  physiologique  une  fois  créée  par  ces  divers 
bruits,  les  autres  sons,  malgré  leur  différence  de  timbre  et  de  tona- 
lité, sont  pour  ainsi  dire  portés,  avec  conservation  de  leurs  carac- 
tères particuliers,  par  ces  vagues  plus  puissantes. 


Glosso-pharyngien. 


Constitution  anatomique.  — La  9°  paire  émerge  des  pédoncules 
cérébelleux  inférieurs,  en  arrière  du  corps  olivaire,  au  niveau  du 
prolongement  du  sillon  collatéral  postérieur  de  la  moelle;  abandonne 
le  crâne  par  le  trou  déchiré  postérieur  et  se  renfle  immédiatement 
eu  un  ganglion  appelé  pêtreux  ou  d’Andcrsch.  Au  niveau  mémo  de 
ce  renflement  ganglionnaire,  il  se  trouve  réuni  par  des  filets  anas- 
tomotiques, remarquables  par  leur  délicatesse,  avec  le  pneumo-gas- 
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trique,  le  rameau  carotidien  du  ganglion  cervical  supérieur,  et  excep- 
tionnellement avec  le  facial.  Ce  même  ganglion  donne  naissance  à 
un  rameau,  dit  de  Jacobson,  qui,  après  avoir  gagné  la  caisse  du 
tympan  à travers  un  canal  osseux  particulier,  s’y  divise  en  six  filets. 
Deux  de  ces  filets  s épuisent  dans  la  muqueuse  lympanique,  l’un  au- 
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se  perd  dans  le  ganglion  otique.  Au-dessous  du  ganglion  d’Àndersch, 
le  glosso-pharyngien  fournit  successivement  : 1°  une  branche  qui 
se  partage  entre  le  stylo-hyoïdien  et  le  ventre  postérieur  du  digas- 
trique, et  qui,  en  outre,  s anastomose  avec  le  rameau  correspondant 
du  facial;  2°  un  ület  qui,  après  s’étre  accolé  un  instant  à une  branche 
du  facial,  se  termine  en  partie  dans  la  muqueuse  de  la  base  de  la 
langue,  en  partie  dans  les  muscles  stvlo-glosse  et  glosso-staphylin; 
3 deux  ou  trois  rameaux,  dits  carotidiens,  qui  vont  se  jeter  dans  un 
plexus  situé  à la  bifurcation  de  la  carotide,  et  à la  formation  duquel 
concouient  aussi  des  filets  provenant  du  pneumo-gastrique  et  du 
giand  sympathique.  Ce  plexus  porte  appendus  à ses  mailles  quelques 
petits  ganglions;  ses  rameaux  efférents  s’accolent  à la  carotide 
externe  et  l’accompagnent  dans  ses  divisions.  Ce  fait  anatomique 
semble  indiquer  que  le  glosso-pharyngien  peut  intervenir  dans  les 
modifications  vasculaires  de  ce  département  artériel;  4°  des  ra- 
meaux, dits  pharyngiens,  qui,  en  s’associant  à des  rameaux  prove- 
nant du  pneumo-gastrique,  du  spinal  et  du  sympathique,  donnent  nais- 
sance à un  nouveau  plexus  ( plexus  pharyngien );  ce  dernier  envoie 
des  filets  aux  trois  muscles  constricteurs  du  pharynx  et  à la  muqueuse 
pharyngienne;  5°  des  rameaux  tonsillaires  qui,  par  leurs  anasto- 
moses, forment  le  plexus  tonsillaire  dont  les  émanations  gagnent  les 
amygdales,  la  muqueuse  des  piliers  du  voile  du  palais  et  celle  de  la 
partie  inférieure  de  cette  membrane.  Après  avoir  fourni  ces  diverses 
branches,  le  glosso-pharyngien  s’engage  dans  la  partie  postérieure 
de  la  langue.  Arrivé  au  niveau  de  la  couche  glandulaire  de  cet  or- 
gane, il  se  divise  et  se  subdivise  en  un  grand  nombre  de  rameaux 
qui,  par  leurs  anastomoses,  donnent  naissance  au  plexus  lingual. 
Les  filets  terminaux  qui  émergent  de  ce  plexus  se  rendent  les  uns 
dans  les  glandules  de  la  base  de  la  langue,  les  autres  dans  la  mu- 
queuse linguale,  particulièrement  dans  les  papilles  caliciformes.  Sur 
la  ligne  médiane,  des  filets,  provenant  des  deux  plexus  congénères, 
se  réunissent  pour  constituer  autour  du  foramen  cæcum  un  dernier 
petit  réseau  appelé  plexus  circulaire. 

Physiologie  normale.  — Il  n’est  pas  facile  de  déterminer  la  véri- 
table nature  du  glosso-pharyngien.  Ses  aptitudes  sensitives  sont  in- 
contestables et  incontestées  ; mais  il  pourrait  fort  bien  être  mixte  et 
joindre  des  aptitudes  motrices  aux  précédentes,  puisque  le  plexus 
pharyngien  fournil  aux  constricteurs  du  pharynx.  11  est  vrai  que  ce 
plexus  n’est  pas  exclusivement  formé  par  leglosso-pbaryngien  et  que 
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le  tronc  commun  au  spinal  et  au  vague  entre  aussi  dans  sa  compo- 
sition, de  sorte  qu’il  est  bien  difficile  de  préciser  la  véritable  origine 
des  filets  moteurs  du  pharynx.  L’embarras  est  le  môme  au  sujet  des 
muscles  digastrique,  stylo-hyoïdien  et  stylo-glosse,  puisqu'il  se  fait 
là  une  rencontre  avec  des  émanations  du  facial.  Le  glosso-pharyn- 
gien  serait-il,  du  reste,  complètement  isolé  dans  sa  distribution  pé- 
riphérique, qu’on  se  trouverait  encore  exposé  à des  doutes  et  à des 
erreurs,  puisqu’il  n’est  pas  plutôt  né  qu’il  s’anastomose  avec  le  facial 
et  le  pneumo-gastrique.  En  présence  de  tant  de  difficultés  d’analyse, 
on  ne  sera  pas  étonné  de  rencontrer  des  interprétations  contradic- 
toires. Herbert  Mayo  et  Volkmann  déclarent  avoir  toujours  provoqué 
des  contractious  par  la  galvanisation  du  tronc  de  la  9e  paire.  Müller 
croit  à son  action  motrice,  non-seulement  en  raison  de  ces  résul- 
tats, mais  encore  parce  qu’il  est  un  certain  nombre  des  fibres  de  ce 
nerf  qui  restent  distinctes  du  ganglion  d’Àndersch  et  passent  au-de- 
vant de  lui,  11  pense  qu’il  y a là  une  analogie  complète  avec  le  tri- 
jumeau qui  a une  racine  sensitive  passant  par  le  ganglion  de  Gasser 
et  une  racine  motrice  s’isolant  de  ce  ganglion.  Sappey  regarde  aussi 
la  9e  paire  comme  un  nerf  mixte  ; il  se  base  non-seulement  sur  ce 
que  les  expérimentateurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  les  effets  résul- 
tant de  l’irritation  par  le  scalpel  ou  par  l’électricité,  mais  surtout  sur 
ce  que  les  branches  anastomotiques  que  reçoit  le  glosso-pharyngien 
sont  grêles  et  inconstantes,  tandis  que  celles  qu’il  envoie  aux  muscles 
indiqués  sont  constantes  et  relativement  considérables.  Schiff  se 
range  sous  le  même  drapeau.  Il  reconnaît  qu’entre  les  mains  de 
quelques  physiologistes,  de  Panizza  entre  autres,  l’expérience  a 
semblé  fournir  un  résultat  négatif  au  point  de  vue  de  la  motricité. 
Mais  cest  là,  pour  lui,  une  conséquence  fréquente  de  la  rapidité 
avec  laquelle  le  glosso-pharyngien  perd  son  excitabilité.  Il  faut 
absolument  appliquer  l’excitation  au  moment  môme  de  la  mort  de 
1 animal.  Dans  ces  conditions,  on  obtiendrait  toujours  des  contrac- 
tions musculaires,  môme  quand  on  appliquerait  l’électricité  sur  le 
bout  périphérique  du  nerf  sectionné,  sans  qu’on  puisse,  par  consé- 
quent, invoquer  une  action  réflexe. 

Dans  un  camp  opposé,  nous  rencontrons  des  noms  tout  aussi 
considérables,  tels  que  ceux  de  Valentin,  de  Riffi,  de  Morganti,  de 
anizza  et  de  Longet,  tous  ont  en  vain  cherché  à provoquer  des 
contractions  en  électrisant  le  tronc  de  la  9°  paire,  toutes  les  fois 
qu  ils  ont  eu  soin  d’agir  au-dessus  du  ganglion  d’Andersch,  c'est-à- 


326 


PHYSIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


dire  avant  que  le  nerf  ait  contracté  des  anastomoses.  Je  n’ai  pas 
répété  ces  expériences  et  je  suis  incapable  de  me  prononcer  d’une 
manière  positive  sur  cette  question,  mais  je  suis  porté  à regarder  le 
g osso-pharyngien  comme  étant  purement  sensitif,  parla  raison  qu’il 
ne  se  rend,  seul,  dans  aucun  muscle.  Dans  tous  il  est  accompagné 
par  une  branche  plus  considérable  provenant  d’un  nerf  franchement 
mo  eur.  Il  est  vrai  qu’il  existe  des  muscles,  particulièrement  ceux 
du  larynx,  qui  semblent  recevoir  des  filets  moteurs  de  deux  prove- 
nances differentes,  mais  cette  double  origine  y est  motivée  par 
aptitude  de  ces  muscles  à remplir  deux  missions  distinctes  Ils  inter- 
viennent dans  deux  fonctions  différentes  et  ils  obéissent  à un  nerf 
spécial  pour  chacune  d’elles.  Les  mêmes  conditions  ne  paraissent 
pas  exister  pour  les  muscles  du  pharynx  qui  semblent  être  exlusi- 
vement  affectés  à la  déglutition.  Du  reste,  la  présence  du  glosso- 
pharyngien  dans  ces  muscles  peut  très-bien  avoir  pour  but  simple- 
ment la  réalisation  du  sens  musculaire. 

Le  rôle  le  plus  saillant  que  la  9e  paire  joue  dans  l’ordre  de  la 
sensibilité  est  celui  qu’elle  remplit  dans  la  gustation.  Quelques  phy- 
siologistes français  ont  tenté,  sans  succès,  d’attribuer  la  sensibilité 
gustative  de  la  base  de  la  langue  à la  branche  récurrente  provenant 
du  lingual,  qui  a été  décrite  par  Hirschfeld.  C’est  bien  le  glosso-pha- 
ryngien  qui  est  l’agent  conducteur  des  impressions  gustatives  qui 
prennent  naissance  dans  sa  circonscription;  car  le  goût  s’y  trouve 
complètement  aboli  après  sa  section.  D’après  Schiff,  ce  nerf,  tout  en 
étant  le  collaborateur  du  lingual,  s’en  distinguerait  par  des  aptitudes 
particulièi es.  Il  serait  plus  spécialement  affecté  à la  perception  des 
saveurs  amères.  Il  va  sans  dire  que  le  cordon  nerveux  n’est  pour 
rien  dans  cette  qualité  spéciale,  qui  dépend,  évidemment,  des  condi- 
tions offertes  par  les  papilles  correspondantes  et  peut-être  par  le 
mucus  qui  les  baigne  plus  particulièrement.  Les  mêmes  papilles  pa- 
raissent beaucoup  moins  aptes  à subir  l’ébranlement  sapide  des 
saveurs  acides. 


De  même  que  le  lingual,  le  glosso-pharyngien  apporte  à la  mu- 
queuse de  la  base  de  la  langue  la  fois  les  deux  sensibilités  gusta- 
tive et  tactile  ; car,  après  l’extirpation  de  ce  nerf,  on  peut  blesser 
cette  région  sans  donner  lieu  au  moindre  signe  de  douleur  et  même 
sans  provoquer  les  mouvements  réflexes  qui  apparaissent  si  rapi- 
dement et  si  facilement  dans  l’état  normal.  C’est  donc  à tort  que 
Panizza  n’a  conféré  à la  9e  paire  que  la  sensibilité  gustative.  Chez  les 
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animaux  opérés,  la  muqueuse  des  piliers,  des  amygdales  et  de  la 
partie  inférieure  du  voile  du  palais,  paraît  aussi  paralysée  du  senti- 
ment. 11  est  probable  que  le  glosso-pbaryngien  dessert  aussi,  sous  le 
rapport  de  la  sensibilité  générale,  la  muqueuse  pharyngienne  par 
l’intermédiaire  du  plexus  pharyngien,  celle  de  la  trompe  d’Eustacbe 
et  de  la  caisse  par  l’intermédiaire  du  rameau  de  Jacobson.  Il  n’existe 
pas,  il  est  vrai,  de  preuves  expérimentales,  mais  la  distribution  ana- 
tomique suffit  pour  le  démontrer.  Enfin,  il  est  à penser  que  le  même 
nerf  fournit  la  sensibilité  musculaire  directement  aux  muscles  stylo- 
glosse,  digastrique,  stylo-hyoïdien  et  pharyngiens;  indirectement  aux 
muscles  périslaphylins  externe  et  interne  du  marteau  par  l’intermé- 
diaire du  ganglion  olique,  et  aux  muscles  péristàphylin  interne  et 
palato-staphylin  par  l’intermédiaire  du  ganglion  de  Meckel. 

De  môme  que  le  lingual,  il  est  très-apte  à exercer  une  influence 
réflexe  sur  la  sécrétion  salivaire.  Au  moment  même  où  on  l’extirpe, 
il  se  produit  un  flux  considérable  de  salive.  Cela  devait  être,  puisque, 
comme  nerf  du  goût,  il  fallait  qu’il  pût  provoquer  l’arrivée  du 
liquide  appelé  à dissoudre  les  substances  sapides  et  favoriser  ainsi 
l’exercice  de  la  gustation.  Il  doit  aussi  pouvoir  exercer  une  action 
analogue  sur  les  glandules  de  la  base  de  la  langue  qui  fournissent 
un  liquide  peut-être  plus  en  rapport  encore  avec  les  besoins  de  la 
gustation.  Il  est  même  possible  qu’il  agisse  sur  eux  d’une  manière 
plus  directe  par  des  filets  sécréteurs,  car  ses  divisions  ultimes  tra- 
versent la  couche  glandulaire. 

Quoique  nous  ayons  à peu  près  nié  l’action  motrice  du  glosso- 
pbaryngien,  il  faut  encore  que  nous  revenions  indirectement  sur  le 
même  sujet,  en  cherchant  à préciser  quelle  est  la  véritable  part  que 
ce  nerf  peut  avoir  à réclamer  dans  l’exécution  de  la  déglutition, 
fonction  que  quelques  physiologistes  veulent  lui  attribuer  presque 
tout  entière.  En  ce  qui  concerne  la  déglutition  œsophagienne,  Jolyet 
a établi  qu’il  ne  peut  faire  contracter  l’œsophage  que  par  action 
réflexe  à titre  de  nerf  sensitif,  car  si  on  obtient  parfois  le  resserre- 
ment de  ce  canal  en  électrisant  le  bout  central  de  ce  nerf,  on  ne 
l’obtient  jamais  en  agissant  sur  son  bout  périphérique.  Pour  la  déglu- 
tition pharyngienne  aussi,  il  est  probable  que  la  9°  paire  ne  fait  que 
fournir  l’élément  sensitif  de. cette  fonction  réflexe;  car  Schiff  lui- 
même,  qui  admet  la  nature  mixte  du  nerf,  reconnaît  que  son  arra- 
chement ne  semble  pas  modifier  beaucoup  l’exécution  de  la  déglu- 
tition. Il  avoue  que  les  animaux  qui  ont  subi  celte  extirpation  avalent 
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aussi  compfétement  et  aussi  promptement  que  les  animaux  sains 
Quelques-uns  seulement  semblent  faire  des  mouvements  de  la  tôte 
et  du  cou  comparables  à ceux  qu’on  exécute  lorsqu’on  avale  un 
morceau  trop  volumineux.  S’appuyant  sur  ce  fait  exceptionnel  il 
ose  seulement  conclure  qu’il  existe  des  différences  individuelles  sous 
le  rapport  de  la  part  du  glosso-pharyngien  dans  l’innervation  des 
muscles. 

Il  nous  reste  à parler  d’un  mode  d’action  dont  les  recherches 
récentes  de  Vulpian  sont  venues  démontrer  l’existence.  Le  glosso- 
pharyngien  exerce  sur  la  vascularisation  de  la  base  de  la  langue 
une  influence  identique  à celle  que  la  corde  du  tympan  produit  sur  la 
vascularisation  de  la  partie  antérieure  de  cet  organe.  En  effet,  quand, 
après  avoir  coupé  le  glosso-pharyngien,  on  électrise  son  bout  péri- 
phérique, on  voit  apparaître  une  rougeur  vive,  non-seulement  de  la 
base  de  la  langue  où  elle  s’arrête,  un  peu  en  avant  du  Y,  mais  encore 
des  piliers,  des  amygdales  et  d’une  partie  du  voile  du  palais.  Comme 
la  9e  paire  s’anastomose  plusieurs  fois  avec  le  facial,  Vulpian  a voulu 
s’assurer  qu’elle  ne  devait  pas  à ce  nerf  son  action  vaso-dilatatrice. 
Il  a détruit  préalablement  le  facial  dans  l’aqueduc,  et  la  faradisation 
produisit  une  rougeur  tout  aussi  intense.  Comme  il  existe  sur  le 
tiajet  des  branches  terminales  du  glosso-pharyngien  un  assez  grand 
nombre  de  ganglions  et  de  cellules  disséminées,  il  pense  qu’on 
doit  lui  appliquer  la  théorie  que  Cl.  Bernard  a imaginée  pour 
l’action  de  la  corde  du  tympan.  Lorsqu’il  serait  stimulé,  soit 
spontanément,  soit  artificiellement,  il  suspendrait  l’activité  de  ces 
ganglions,  qui,  dès  lors,  ne  maintiendraient  plus  les  vaso-cons- 
tricteurs dans  leur  tonicité  habituelle.  De  môme  que  pour  la  cordc, 
Vulpian  a encore  constaté  que  lorsque  le  glosso-pharyngien  est 
coupé  et  ne  peut  plus  recevoir  d’incitations  cérébrales,  et  quand 
même  on  ne  stimule  pas  artificiellement  son  bout  périphérique,  on 
peut  encore  déterminer  une  rougeur  aussi  intense  en  frottant  la 
base  de  la  langue.  Il  est  probable  que,  dans  ce  cas,  l’impression  que 
le  lrottement  produit  sur  les  filets  périphériques  est  transmise  dans 
le  sens  centripète  aux  ganglions  du  plexus  lingual,  qui  se  conduisent 
alors  de  la  même  façon  que  s’ils  avaient  reçu  un  ordre  du  cerveau 
par  l’intermédiaire  du  glosso-pharyngien  intact.  C’est  une  action 
réflexe  intime  qui  reste  confinée  dans  le  réseau  périphérique  et  ses 
branches  efférentes.  L’autonomie  du  centre  périphérique  se  mani- 
feste alors  par  elle-même,  sans  aucune  invitation  du  pouvoir 
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central.  Quoi  qii’il  en  soit  du  mécanisme  de  l’action  vaso-motrice 
du  glosso-pharyngien,  il  est  évident  que  cette  action  est  plus  éten- 
due qu’on  ne  le  sait  encore  et  qu’elle  nécessite  môme  plusieurs 
agents  distincts,  car  il  est  évident  que  les  filets  que  la  9e  paire  en- 
voie aux  plexus  intercarotidien  et  caverneux  ont  une  mission  en 
rapport  avec  la  circulation. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  — Sous  ce  double  point  de 
vue,  l’iiistoire  du  glosso -pharyngien  est  encore  presque  entièrement 
à faire.  Cela  tient  à ce  que  les  maladies  qui  sont  capables  de  le  com- 
promettre atteignent  presque  forcément  les  deux  autres  nerfs  qui 
sortent  par  le  trou  déchiré  postérieur,  et  même  le  trijumeau.  Il  en 
résulte  une  symptomatologie  complexe  dans  laquelle  se  trouvent, 
comme  noyées,  les  manifestations  morbides  particulières  de  la 
9e  paire.  Aussi  la  science  ne  possède-t-elle  qu’un  très-petit  nombre 
de  cas  pouvant  prendre  place  dans  cette  histoire,  et  encore  s’agit-il 
tumeurs  qui  mettaient  en  même  temps  d’autres  nerfs  en  scène.  Le 
glosso-pharyngien  n’était  en  lui-même  que  comprimé  ou  altéré 
consécutivement,  de  sorte  qu’il  n’a  pas  encore  son  anatomie  pa- 
thologique propre.  Bishop  l’a  rencontré  comprimé  par  une  tumeur 
squirrheuse  qui,  née  sur  la  face  interne  du  sphénoïde,  s’était  ensuite 
étendue  jusque  dans  le  trou  déchiré  postérieur.  Crase,  de  Kœnigsberg, 

1 a trouvé  dégénéré  sous  l’influence  du  voisinage  d’une  tumeur  mo- 
bile développée  au-dessous  de  l’apophyse  mastoïde.  Gendrin  a vu 
un  kyste  hydatique  entourant  le  bulbe  rachidien  et  faisant  hernie 
hors  du  crâne  à travers  les  trous  condylien  et  déchiré  postérieur. 
Sous  l’influence  de  la  compresion  subie,  le  glosso  avait  été  réduit 
à un  cordon  névrilématique  très-ténu. 

Dans  tous  ces  laits  il  y eut  abolition  du  goût  sur  la  moitié  corres- 
pondante de  la  hase  de  la  langue,  et  même,  dans  celui  de  Crase,  la 
sensibilité  gustative  se  montra  aussi  perdue  dans  la  partie  antérieure 
de  cet  organe.  Il  y avait  là  de  quoi  justifier,  en  apparence,  l’opinion 
de  Panizza,  qui  a prétendu  que  la  9°  paire  présidait  seule  à la  gus- 
tation, tandis  que  le  lingual  était  seul  chargé  de  la  sensibilité  tactile 
de  toute  la  langue.  Mais  il  est  plus  que  probable  que  la  tumeur,  d’après 
son  siège,  avait  altéré  aussi  bien  le  lingual  que  le  glosso-pharyngien. 

,a  sensibilité  tactile  de  la  base  de  la  langue  avait  aussi  disparu  chez 
le  malade  de  Bishop,  mais  elle  se  montra  respectée  chez  celui  de 
Gendrin.  Gomme  il  n’existe  aucun  nerf  autre  que  le  glosso,  qui,  par 
sa  distribution,  soit  capable  d’expliquer  la  sensibilité  tactile  de  la 
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base  de  la  langue,  comme  l’atrophie  observée  était  incomplète  il 
est  plus  que  probable  que  cette  persistance  tenait  à ce  qu’un  certain 
nombre  de  tubes  avaient  échappé  à la  compression  et  à la  dégéné- 
rescence. Ce  fait  est  même  une  preuve  clinique  de  l’existence  dans 
ce  cordon  nerveux,  de  deux  ordres  de  tubes,  les  uns  aboutissant  au 
centre  gustatif,  et  les  autres  au  centre  de  sensibilité  générale.  Du 
reste,  la  raison  elle-même  nous  indique  qu’il  doit  en  être  ainsi 
puisque  les  nerfs  ne  se  différencient  entre  eux  que  par  leurs  points 
d aboutissement.  Un  même  tube  ne  saurait  se  rendre  à la  fois  à deux 
centres  distincts  l’un  de  l’autre.  Quant  à la  déglutition,  elle  n’a  été 
signalée  comme  s effectuant  avec  gêne  que  dans  le  cas  de  Crase, 
mais  cela  tenait  probablement  à la  paralysie  de  la  langue  et  de  l’hy- 
poglosse, paialysie  qu  attestait  la  déviation  de  cet  organe.  Somme 
toute,  la  clinique  n’infirme  en  rien  et  confirme  même  les  conclusions 
auxquelles  nous  avons  été  conduit  par  la  physiologie  normale.  Elle 
nous  indique  aussi  que  la  9e  paire  est  chargée  de  fournir  à la  base 
de  la  langue  les  sensibilités  tactile  et  gustative,  et  qu’elle  n’intervient 
pas  comme  puissance  motrice  dans  l’acte  de  la  déglutition. 

Vous  rencontrerez  à chaque  instant  dans  votre  clientèle  des  per- 
sonnes qui  se  plaindront  d’éprouver  dans  l'intérieur  de  la  gorge  des 
douleurs  qui,  par  leur  siège  et  leurs  caractères,  vous  feront  croire, 
à priori,  à l’existence  d’une  amygdalite.  A l’état  de  repos,  elles  con- 
sisteront en  une  gêne  et  une  constriction  douloureuse.  Elles  seront 


considérablement  augmentées  par  chaque  mouvement  de  déglutition, 
simulé  ou  réel;  elles  s’étendront  alors  dans  la  trompe  d’Eustache  et 
provoqueront  la  mimique  grimaçante  caractéristique  des  angines. 
Contrairement  à votre  attente,  l’examen  de  la  gorge  ne  vous  fera 
apercevoir  aucune  tuméfaction,  aucune  rougeur.  Évidemment  cet 
état  morbide  doit  être  considéré  comme  une  névralgie  du  glosso- 
pharyngien.  Si  parfois  vous  apercevez  une  injection  de  la  muqueuse, 
elle  sera  tellement  légère  qu’elle  ne  pourra  rendre  compte  de  l’in- 
tensité des  souffrances,  et  elle  ne  sera  que  l’expression  de  la  conges- 
tion qui  accompagne  souvent  les  névralgies.  Au  début  d’un  assez 
grand  nombre  de  fièvres  typhoïdes,  on  observe  une  manifestion  pa- 
thologique qui  ne  diffère  de  la  précédente  que  parce  que  la  conges- 
tion est  peut-être  un  peu  plus  constante;  mais  jamais  elle  n’est  en 
raison  de  la  sensation  éprouvée.  Je  crois  que  c’est  encore  nne  né- 
vralgie du  glosso  à placer  sur  le  même  rang  que  la  céphalalgie  ini- 
tiale de  cette  pyrexie.  Du  reste,  en  1874,  Marrotte  a publié  plusieurs 
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observations  d’angine  qu'il  n’a  pas  hésité,  malgré  l’intensité  de  la 
congestion,  à regarder  comme  constituant  des  cas  de  névralgie,  par 
la  raison  que  les  symptômes  douloureux  et  inflammatoires  se  pré- 
sentèrent par.  accès  réguliers  et  ne  cédèrent  qu’à  l’emploi  du  sulfate 
de  quinine.  Je  pense  aussi  que  la  maladie  que  les  cliniciens  appellent 
angine  rhumastismale  doit  être,  de  même  que  l’oplithalmie  rhu- 
matismale, considérée  comme  une  névralgie  à frigore. 


QUARANTE-SIXIÈME  LEÇON. 


Nerf  pneumo-gastrique  ou  vague. 


Messieurs, 


Nous  allons  nous  occuper  aujourd’hui  du  plus  important  des  nerfs 
crâniens,  de  celui  qui  joue  le  rôle  le  plus  considérable  et  le  plus 
varié  sur  le  terrain  clinique.  C’est  le  pneumo-gastrique,  qui  a en 
outre  pour  cachet  spécial  de  servir,  par  sa  nature,  de  trait  d’union 
entre  les  deux  systèmes  cérébro-spinal  et  sympathique. 

Constitution  anatomique.  — Le  pneumo-gastrique  émerge  du 
bulbe  entre  son  faisceau  latéral  et  le  corps  restiforme,  immédiate- 
ment au-dessous  du  glosso-pharyngien.  Il  sort  du  crâne  par  le  trou 
déchiié  postérieur,  dans  un  canal  qu’il  partage  avec  le  spinal.  A ce 
niveau  il  éprouve  un  premier  renflement  appelé  ganglion  supérieur 
ou  jugulaire.  À sa  sortie,  il  se  renfle  une  deuxième  fois  pour  former 
le  ganglion  inférieur  ou  plexiforme.  Il  affecte  là  une  disposition 
qui  semble  justifier  cette  dernière  épithète,  car  ses  fibres  s’y  disposent 
en  un  plexus  très-serré,  dont  les  lacunes  sont  comblées  par  des  cel- 
lules nerveuses.  II  parcourt  ensuite,  de  haut  en  bas,  toute  la  région 
cervicale,  où  il  fournit  successivement  : 1°  le  rameau  pharyngien, 
qui  part  de  la  partie  supérieure  du  ganglion  plexiforme  et  se  rend 
au  plexus  pharyngien  dont  vous  connaissez  la  destinée  ; 2°  le  nerf 
laryngé  supérieur,  qui  naît  de  la  partie  inférieure  du  même  gan- 
glion et  dont  on  peut  suivre  les  ramifications  ultimes  dans  la  mu- 
queuse de  la  face  postérieure  de  l’épiglotte,  dans  l’épaisseur  des  replis 
glosso-épiglottiques,  dans  la  muqueuse  de  la  base  de  la  langue,  de 
l’ouverture  supérieure  du  larynx,  des  cordes  vocales,  et  aussi,  d’après 
Sappey,  dans  le  muscle  aryténoïdien.  Ce  même  nerf  fournit  aupa- 
ravant une  branche  collatérale  importante  au  point  de  vue  physiolo- 
gique, c’est  le  laryngé  externe  qui  alimente  le  muscle  crico-thy- 
roïdien,  et  va  ensuite  se  perdre  dans  la  muqueuse  du  ventricule  du 
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larynx;  3°  le  nerf  récurrent,  ainsi  nommé  parce  qu’aprôs  être  des- 
cendu il  se  réfléchit  pour  revenir  sur  ses  pas.  Dans  cette  réflexion, 
celui  du  côté  gauche  embrasse  la  crosse  de  l’aorte,  et  celui  de  droite  la 
sous-clayière  droite.  Comme  branches  collatérales,  il  fournit  des 
filets  cardiaques  qui  concourent  à former  le  •plexus  cardiaque, 
destiné  lui-même  à alimenter  le  cœur  ; des  filets  œsophagiens  qui  se 
distribuent  les  uns  à la  muqueuse,  les  autres  à la  musculeuse  de  l’œso- 
phage ; des  filets  trachéens  se  répandant  les  uns  dans  les  fibres  muscu- 
laires, les  autres  dans  la  muqueuse  de  la  trachée;  enfin  des  filets  pha- 
ryngiens destinés  au  constricteur  inférieur.  Ses  branches  terminales 
aboutissent  aux  muscles  crico-aryténoïdien  postérieur,  aryténoïdien, 
crico-aryténoïdien  latéral  et  thyro-aryténoïdien.  4°  Dans  cette  même 
région  cervicale,  la  10e  paire  donne  encore  naissance  à une  branche 
dont  l’existence  avait  été  méconnue  jusque  dans  ces  dernières  an- 
nées et  à laquelle  on  a donné  le  nom  de  nerf  dépresseur  ou  de 
Cyon.  Elle  .résulte  de  la  fusion  de  deux  filets,  dont  l’un  provient  du 
laryngé  supérieur  et  l’autre  du  tronc  du  vague  lui-même.  Une  fois 
constituée  par  la  réunion  de  ces  deux  composantes,  elle  longe  le 
sympathique,  tout  en  restant  distincte,  et  va  se  perdre  dans  le  tissu  du 
cœur  au  niveau  des  orifices  aortique  et  pulmonaire.  Dans  cette  pre- 
mière portion  de  son  trajet,  le  vague  contracte,  en  outre,  de  nom- 
breuses anastomoses.  Les  plus  importantes  de  toutes  sont  celles  qu’il 
reçoit  du  spinal.  Non-seulement  ce  nerf  lui  envoie  plusieurs  petits 
filets  qui  se  jettent  dans  le  ganglion  jugulaire,  mais  il  lui  aban- 
donne, au  niveau  du  ganglion  plexiforme,  l’une  de  ses  deux  bran- 
ches terminales,  l’interne,  qui,  désormais,  partage  les  destinées  de 
ses  émanations  supérieures.  D’autre  part,  il  est  encore  réuni  au  niveau 
du  premier  ganglion  avec  le  facial,  mais  la  physiologie  nous  a déjà 
appris  que  c’est  lui  qui  cède  de  ses  fibres  à la  7e  paire.  Au  niveau 
du  deuxième  ganglion,  il  se  trouve  encore  renforcé  par  deux  ou  trois 
filets  provenant  de  l’hypoglosse  et  par  un  ramuscule  inconstant  qui 
se  détaché  de  l’arcade  formée  par  les  branches  antérieures  des  deux 
premières  paires  cervicales.  Enfin,  il  est  uni  par  un  grand  nombre  de 
rameaux  avec  les  ganglions  cervicaux  supérieur,  inférieur  et  moyeii 
du  sympathique. 

Arrivé*  dans  la  cavité  thoracique,  les  deux  pneumo-gastriques 
convergent  l’un  vers  l’autre  et  viennent  s’accoler  à l’œsophage;  puis, 
au  niveau  des  bronches,  ils  se  divisent  en  un  grand  nombre  de 
rameaux  qui  s’entrelacent  de  manière  à former  un  réseau  très-coin- 
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pliqué  et  appelé  plexus  pulmonaire.  Au-dessous,  ils  se  reconsti- 
tuent en  deux  faisceaux  distincts,  comme  deux  lleuves  qui  auraient 
rencontré  un  lac  sur  leur  passage  ; celui  qui  continue  le  vague  gauche 
devient  antérieur  par  rapport  à l’autre,  et  tous  deux  gagnent  l'abdo- 
men en  restant  accolés  à l’œsophage.  Pendant  ce  trajet,  ils  s’envoient 
mutuellement  des  branches  anastomotiques,  de  façon  à emprisonner 
ce  conduit  dans  un  véritable  réseau.  Suivant  Kollman,  ces  échanges 
réciproques  seraient  loin  d’être  équilibrés.  Le  vague  gauche  en*- 
verrait  beaucoup  plus  de  ses  fibres' au  droit,  qui  se  trouverait  ainsi 
considérablement  renforcé  au  détriment  de  son  congénère.  Pendant 
cette  seconde  partie  de  son  trajet,  la  10e  paire  fournit:  1°  de  nou- 
veaux filets  cardiaques,  dits  thoraciques,  qui,  après  s’être  anastomosés 


avec  les  cardiaques  de  la  région  cervicale  et  avec  les  nerfs  car- 
diaques provenant  du  sympathique,  viennent,  de  même  que  les  pré- 
cédents, apporter  leur  contingent  à la  formation  du  plexus  cardiaque  ; 
2°  des  filets  oesophagiens  dont  quelques-uns  sont  fournis  par  le  plexus 
pulmonaire,  mais  qui,  pour  la  plupart,  représentent  les  branches 
ultimes  du  lacis  péri-œsophagien  formé  par  les  deux  vagues;  3°  des 
filets  péricardiques  qui  sont  des  émanations  du  plexus  pulmonaire 
et  qui  se  répandent  dans  la  partie  supérieure  et  postérieure  de 
1 enveloppement  du  cœur;  4°  des  filets  bronchiques  qui  suivent  toutes 
les  divisions  des  bronches  en  formant  autour  d’elles  des  réseaux 
continus  à mailles  elliptiques.  Dans  cette  même  région  thoracique, 
le  pneumo-gastrique  contracte  des  anastomoses,  particulièrement 
avec  les  premiers  ganglions  dorsaux  du  sympathique.  Dans  la  cavité 
abdominale,  les  deux  vagues  brisent  avec  la  distribution  symétrique 
qu  ils  avaient  à peu  près  suivie  jusqu’alors.  Le  gauche,  devenu  tout 
a fait  antérieur,  s’épuise  dans  l’estomac  et  dans  le  foie.  Le  droit  de- 
venu postérieur,  ne  fournit  que  très-peu  à l’estomac  et  vient  se  jeter 
dans  le  ganglion  semi-lunaire  et  dans  le  plexus  solaire  qui  appar- 
tiennent plus  particulièrement  au  système  du  grand  sympathique.  Il 
se  trouve,  des  lors,  noyé  au  milieu  des  ramifications  inextricables 
e ce  dernier,  et  il  est  très- difficile  de  déterminer  quels  sont  les  or- 
ganes auxquels  il  se  rend  ultérieurement.  A la  suite  de  nombreuses 
dissections  et  recherches  microscopiques,  Kollman  croit  pouvoir  as- 
surer qu  il  fournit  plus  largement  au  foie  que  le  gauche  et  qu’il  ali- 
mente en  outre  la  rate,  les  reins,  les  capsules  surrénales,  le  pancréas 
et  meme  1 intestin  grêle.  11  affirme,  en  outre,  que  dans  l’abdomen 
môme  les  ramifications  de  la  10°  paire  restent  parfaitement  dis- 
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tinctes;  qu’elles  ne  renferment  aucune  fibre  provenant  du  sympa- 
thique, et  qu’elles  sont  exclusivement  formées  des  fibres  fines  et 
moyennes  qui  sont  propres  à ce  nerf.  D’autre  part,  plusieurs  phy- 
siologistes pensent  que  les  filets  ultimes  des  nerfs  vagues  ne  se 
îendent  pas  aux  éléments  histologiques  des  organes  eux-mémes  et 
qu  ils  se  perdent  tous  dans  de  nombreux  ganglions  microscopiques 
qui,  eux  seuls,  fournissent  directement  aux  tissus.  Cette  manière  de 
voir  est  trop  favorable  à ma  conception  du  réseau  périphérique 
pour  que  je  ne  la  partage  pas. 

Phijsiologie  normale.  Ce  qui  frappe  le  plus  dans  la  constitution 
anatomique  du  tronc  appelé  pneumo-gastrique,  c’est  que  , vu  le 
grand  nombre  d anastomoses  qu’il  contracte,  il  est  très-complexe, 
et  que  nulle  part  il  n’est  exclusivement  lui-même.  Si  on  peut,  jus- 
qu à un  certain  point,  négliger  les  filets  qu’il  reçoit  de  l’hypoglosse 
et  des  premières  paires  cervicales,  il  n’en  est  plus  de  même  du  spinal, 
qui,  dès  son  origine,  s’associe  à lui  presque  tout  entier.  Il  en  ré- 
sulte que,  tout  au  moins  dans  la  région  cervicale,  le  scalpel  de  l’ana- 
tomiste ou  du  physiologiste  se  voit  forcé  d’agir  sur  un  composé  de 
deux  nerfs,  dont  il  est  difficile  de  préciser  les  parts  respectives  dans 
les  faits  observés.  Aussi  la  détermination  de  la  véritable  nature  du 
pneumo-gastrique  compte-t-elle  parmi  les  difficiles  problèmes  de  la 
physiologie  expérimentale.  Les  seuls  faits  réellement  acquis  d’une 
manière  incontestable,  c’est  que  le  tronc  commun,  formé  par  l’asso- 
ciation d’une  portion  du  spinal  au  vague,  accomplit  des  actes  de 
motilité  et  de  sensibilité.  Non-seulement  le  mode  de  distribution  de 
ses  branches  l’indique,  mais  l’expérimentation  directe  le  prouve; 
c’est  aussi  que  le  spinal,  considéré  en  lui-même,  jouit  de  propriétés 
motrices,  car  sa  branche  externe,  celle  qui  reste  indépendante  du 
vague,  ne  se  rend  qu’à  des  muscles;  de  plus,  son  arrachement  dé- 
termine l’aphonie  et  paralyse,  par  conséquent,  les  muscles  de  la 
phonation.  Il  est  enfin  certain  que  le  pneumo-gastrique  est  doué  de 
sensibilité,  car  la  suppression  du  spinal  ne  prive  du  sentiment  au- 
cun point  de  leur  sphère  commune  de  distribution;  mais,  de  ce  que 
le  spinal  est  moteur  et  de  ce  que  le  vague  est  doué  de  sensibilité, 
il  ne  s’ensuit  pas  forcément  que  ce  dernier  soit  exclusivement  sen- 
sitif et  que  tous  les  mouvements  réalisés  par  l’association  soient 
l’œuvre  spéciale  du  premier.  Le  nerf  vague  peut  parfaitement  être, 
mixte,  et,  tout  en  conservant  le  monopole  de  la  sensibilité,  concou- 
rir avec  le  spinal  à la  réalisation  des  mouvements  relevant  du  tronc 
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commun.  Le  pneumo-gastrique  est-il  un  nerf  sensitif  ou  un  nerf 
mixte?  Telle  est  donc  la  question  que  tous  les  physiologistes  ont 
dû  se  poser  et  que  nous  devons  chercher  à élucider  avec  les  docu- 
ments qu'ils  nous  ont  fournis. 

L idée  la  plus  naturelle  était  de  faire  des  10°  et  11e  paires  deux 
nerls  venant  se  compléter  1 un  l’autre,  au  point  de  vue  des  propriétés 
nerveuses,  le  spinal  venant  apporter  l’aptitude  motrice  et  le  pneumo- 
gastrique fournissant  l’aptitude  sensitive.  Non-seulement  on  obte- 
nait ainsi  une  disposition  comparable  à celle  qui  existe  pour  la  face, 
où  la  sensibilité  relève  du  trijumeau,  tandis  que  la  motilité  appar- 
tient au  facial.  Mais  on  trouvait  ici  une  analogie  beaucoup  plus 
complète  avec  le  système  des  racines  antérieures  et  postérieures  des 
neifs  rachidiens,  vu  que  le  spinal,  qui  représenterait  les  racines  an- 
térieuies,  ne  possède  pas  de  ganglions,  tandis  qu’il  en  existe  à l'ori- 
gine du  vague,  qui  représenterait  les  racines  postérieures.  Cette  idée, 
ébauchée  pour  la  première  fois  par  Gœres,  a été  formulée  d’une 
manièie  nette  par  Bischoff  et  appuyée  par  des  expériences  qu’il  re- 
gardait comme  démontrant  la  cessation  de  toute  espèce  de  mouve- 
ment après  la  section  isolée  du  spinal  à son  origine.  La  même  opi- 
nion a été  soutenue  par  Scarpa,  Arnold  et  Valentin,  qui  tous  déclarent 
n’avoir  provoqué  aucune  contraction  en  irritant  le  vague  aussi  haut 
que  possible.  Longet  a pensé  lui  apporter  une  confirmation  plus 
éclatante  et  plus  à l’abri  de  toute  objection  en  appliquant  à la  10e 
paire  son  procédé  qui  consiste  à agir  sur  un  animal  qui  vient  de 
succomber,  a mettre  l’encéphale  complètement  à nu  au  niveau  de 
émergence  du  nerf,  et  à soumettre  celui-ci  à la  galvanisation.  De 
cet  e façon,  en  effet,  il  pouvait  agir  beaucoup  plus  haut  que  les  phy- 
siologistes précédents.  De  plus,  en  isolant  les  racines  du  vague,  du 
bu  bc  par  une  section,  et  du  spinal  par  une  plaque  de  verre  il  évi- 
tait la  production  de  mouvements  réflexes  et  la  dérivation  du  cou- 
rant électrique  sur  la  11-  paire.  Dans  ces  conditions,  il  déclare  n'a- 
voii  jamais  obtenu  le  moindre  frémissement  ni  dans  les  muscles  du 
pharynx  et  du  larynx,  ni  dans  la  tunique  musculeuse  de  l’œsophage 
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dans  les  expenences  do  Hein  et  de  Van  ICempen.  Le  premier  a aS 

VOINCAnÉ. 


338 


PHYSIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

qu  en  excitant  exclusivement  le  vague,  il  a donné  lieu  à des  convul- 
sions du  pharynx  et  du  voile  du  palais.  Le  second  a déclaré  que 
1 excitation  du  spinal  n a jamais  provoqué  de  mouvements  convulsifs 
dans  le  larynx  et  que,  par  conséquent,  par  voie  d’exclusion,  on  de- 
vait attribuer  l’innervation  des  muscles  de  cet  organe  au  pneumo  ; 
mais  elle  n a réellement  pris  dans  la  science  une  position  assurée 
que  quand  Bernard  lui  a prété  son  habileté  de  vivisecteur  et  a posé 
à son  occasion  une  loi  qui  nous  dévoile  une  des  faces  de  l’admirable 
organisation  de  l’innervation.  Cet  éminent  physiologiste  a réalisé, 
avec  un  succès  constant,  1 arrachement  de  toutes  les  racines  du 
spinal,  et  cela  non-seulement  sans  toucher  au  pneumo,  mais  encore 
sans  produire  d autres  délabrements,  et,  par  conséquent,  en  conser- 
vant 1 animal  dans  un  état  relativement  normal.  Il  a ainsi  supprimé 
un  des  facteurs,  et  dès  lors  il  s’est  vu  en  droit  d’attribuer  au  facteur 
restant,  c’est-à-dire  au  vague,  tous  les  actes  qui  ont  continué  à être 
exécutés.  Nous  exposerons  en  détail  le  procédé  et  ses  résultats  dans 
l’étude  de  la  11e  paire;  mais  pour  les  besoins  de  la  solution  que 
nous  cherchons  en  ce  moment,  nous  sommes  obligé  d’annoncer  à 
l’avance  qu’après  cet  arrachement  il  n’y  a qu’une  chose  suppri- 
mée, c’est  la  voix,  et  que  les  actes  moteurs  du  larynx  en  rapport 
avec  les  phénomènes  de  la  respiration  persistent.  Or,  ceux-ci  ne 
peuvent  être  attribués  qu’au  vague,  puisque  son  associé  fait  défaut. 
Donc  il  est  mixte.  Mais  il  ressort  aussi  de  là  ce  grand  enseignement, 
c’est  que  des  mômes  muscles,  mis  par  lgur  situation  au  service  de 
deux  fonctions  distinctes,  ont  besoin  de  recevoir  des  ordres  émanés 
de  deux  points  différents  du  cerveau  et  apportés  aussi  par  deux 
nerfs  différents.  Voilà  pourquoi  la  nature  a associé  un  nerf  moteur 
au  pneumo,  qui  possède  déjà  par  lui-méme  une  certaine  puissance 
motrice.  Ce  n’est  pas  pour  le  renforcer,  mais  pour  donner  au 
tronc  commun  une  destination  fonctionnelle  nouvelle  qu’il  n’aurait 
pas  sans  cela.  Dans  un  second  travail,  Van  Kempen  a fait  part  des 
résultats  obtenus  par  lui  à l’aide  d’un  procédé  qui,  en  raison  des 
nombreux  délabrements  produits,  ne  peut  être  appliqué  que  sur 
des  animaux  qu’on  vient  de  tuer  par  hémorrhagie , mais  qui  a 
l’avantage  de  mettre  nettement  à découvert  les  racines  des  deux 
nerfs  et  les  divers  organes  dans  lesquels  ceux-ci  se  rendent;  de 
sorte  qu’il  pouvait  agir  exclusivement  sur  l'un  ou  sur  l'autre 
et  juger  de  ce  qui  se  passait  à la  périphérie.  11  a supprimé  tantôt  les 
racines  du  spinal,  tantôt  celles  du  pneumo.  Il  a constaté  qu’après  la 
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suppression  du  spinal,  l’électricité,  appliquée  au  tronc  commun,  pro- 
voque des  mouvements  énergiques  des  constricteurs  du  pharynx, 
des  muscles  du  larynx  et  de  la  tunique  musculeuse  de  l'œsophage. 

Nous  nous  rangerons  entièrement  à la  manière  de  voir  de  Cl.  Ber- 
nard, parce  que  les  expériences  de  Bischoff,  loin  de  démontrer  la 
thèse  qu’il  a soutenue,  ne  font  en  définitive  que  confirmer  l’idée  du 
professeur  du  Collège  de  France,  vu  qu’on  n’y  trouve  signalée,  en 
fait  de  paralysie  du  mouvement,  que  la  perte  de  la  voix  ; parce  que 
le  procédé  qui  a été  mis  en  pratique  par  Scarpa,  Arnold,  Hein,  etc., 
et  qui  a consisté  à irriter  le  tronc  du  vague,  aussi  haut  que  possible, 
sur  des  animaux  vivants,  a donné  des  résultats  contradictoires;  parce 
que  l’application  de  l’électricité  sur  des  animaux  venant  de  succom- 
ber a donné  une  réponse  négative  entre  les  mains  de  Longet,  et  po- 
sitive dans  celles  de  Van  Kempen,  mais  surtout  parce  que  l’arrache- 
ment, tel  qu’il  a été  institué  par  Bernard,  nous  paraît  être  le  procédé 
le  plus  rationnel,  le  plus  apte  à fournir  une  solution  exacte,  et  que 
lui  seul,  jusqu’à  présent,  a donné  des  résultats  constants.  Nous  ad- 
mettrons donc  que  le  pneumo-gastrique  est  par  lui-même  un  nerf 
mixte,  qu’il  possède  une  certaine  dose  de  motilité  propre,  dont  nous 
déterminerons  ultérieurement  les  points  d’application.  Mais  nous  re- 
connaîtrons que  son  rôle  principal  est  de  nature  sensitive.  Sa  sensi- 
bilité offre  toutefois  un  cachet  particulier  qui  a été  signalé  par  Ber- 
nard, tandis  que  celle  de  l’une  de  ses  branches,  le  laryngé  supérieur, 
est,  en  toutes  circonstances,  excessivement  vive  et  délicate,  lui-même 
ne  se  montrerait  bien  impressionnable  que  chez  les  animaux  en  di- 
gestion. Le  tronc  du  pneumo  serait  insensible  chez  les  chiens  à jeun. 
Du  reste,  à tous  les  moments,  son  irritation  ne  serait  jamais  suivie 
de  manifestations  d une  grande  douleur.  Celte  double  nature  du 
pneumo-gastrique  étant  établie,  recherchons  maintenant  quels  sont 
les  modes  d’action  que  ce  nerf  peut  exercer,  à l’aide  des  deux  pro- 
priétés que  nous  venons  de  lui  reconnaître,  sur  les  divers  organes 
et  les  diverses  fondions  qui  semblent  être  sous  sa  dépendance.  Le 
mode  de  distribution  du  vague  nous  indique  lui-même  que  ce  nerf 
doit  exercer  une  action  quelconque  : 1°  sur  l’appareil  digestif  ; 2°  sur 
appareil  de  la  respiration  ; 3°  sur  l’appareil  de  la  circulation  ; 4»  sur 
appareil  hépatique;  5°  d’une  manière  plus  indirecte  sur  les  reins  et 
es  capsules  surrénales.  Pour  chacun  d’eux  nous  étudierons  l’in- 
uence  que  le  vague  peut  avoir  non-seulement  sur  le  fonctionne- 
ment des  organes,  mais  encore  sur  leur  état  matériel. 
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1°  L'appareil  digestif  est  certainement  celui  qui  offre  au  vague 
la  plus  longue  surface  d épanouissement.  Cè  nerf  figure  dans  presque 
tousses  compartiments  et  on  peut  même  dire  qu’il  y apparaît  à peu 
pies  délivré  de  son  associé  le  spinal;  car  les  dissections  comme  les 
vivisections  tendent  à prouver  que  ce  dernier  s’épuise  dans  la  pro- 
duction du  récurrent.  Sur  le  terrain  des  voies  digestives  le  pneumo 
ne  se  rencontre  guère  qu’avec  le  sympathique.  La  discussion  sur  la 
détermination  des  rôles  respectifs  devra  donc  porter,  avant  tout, 
sur  le  vague  et  sur  le  sympathique. 

En  procédant  de  haut  en  bas,  on  constate  que  le  vague  peut  déjà 
exercei  une  certaine  influence  indirecte  sur  la  fonction  insalivation. 
En  effet,  Œhl  a fait  voir  que  si  on  galvanise  le  bout  central  de  ce 
nerf,  coupé  au  niveau  de  la  région  cervicale,  la  salive  s’écoule  abon- 
damment hors  des  deux  glandes  submaxillaires,  absolument  comme 
si  on  avait  agi  sur  le  lingual.  L’effet  est  cependant  un  peu  moins  ra- 
pide qu’avec  ce  dernier  nerf,  et  il  y a ceci  de  remarquable  qu’en  même 
temps  apparaissent  des  nausées.  L’augmentation  de  la  salive  cesse  de 
se  produire  du  moment  où  on  coupe  la  corde  du  tympan,  ce  qui  prouve 
que  c’est  bien  elle  qui  est  le  siège  du  courant  centrifuge,  comme  avec  le 
lingual.  Il  a pratiqué  une  autre  expérience  qui  vient  compléter  la 
démonstration.  Chez  des  animaux  porteurs  d’une  fistule  stomacale,  il 
a injecté  directement  dans  l’estomac  une  infusion  de  moutarde  ou 
de  poivre.  La  salive  afflua  avec  abondance  dans  la  cavité  buccale  ; 
mais  chez  ceux  auxquels  il  avait  préalablement  coupé  les  deux 
vagues,  cet  effet  manqua  complètement.  Il  est,  du  reste,  d’observa- 
tion presque  vulgaire  que  les  sécrétions  salivaire  et  gastrique  exer- 
cent l’une  sur  l’autre  une  action  sympathique.  Elles  s’entraînent 
mutuellement  dans  une  activité  commune.  Il  est  probable,  d’après 
ce  qui  précède,  que  c’est  par  le  vague  que  l’état  de  l’estomac  peut 
retentir  sur  la  sécrétion  salivaire.  L’impression  apportée  par  lui  est 
réfléchie  par  l’intermédiaire  des  centres  sur  la  corde  du  tympan. 

Après  la  section  des  vagues  au  cou,  c’est-à-dire  là  où  ces  nerfs 
renferment  les  émanations  du  facial  et  du  spinal,  les  animaux  font 
des  efforts  inouïs  pour  réaliser  l’acte  de  la  déglutition.  Ils  exécutent 
des  mouvements  désordonnés  de  la  tête  et  du  cou,  espérant  arriver 
ainsi  indirectement  à refouler  les  aliments  vers  la  cavité  stomacale  ; 
mais  la  plupart  du  temps  leurs  efforts  ne  sont  pas  couronnés  de 
succès.  Les  matières  introduites  reviennent  presque  aussitôt  par 
régurgitation.  Voilà  ce  que  l’on  observe,  incontestablement,  à l’ex- 
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térieur.  Cherchons  maintenant  à déterminer  de  quelle  manière  la 
section  peut  agir  en  cette  circonstance,  et  pour  cela  il  nous  faut 
examiner  séparément  ce  qui  concerne  les  déglutitions  pharyngienne 
et  œsophagienne.  Le  pharynx  reçoit  évidemment  toute  son  inner- 
vation du  plexus  pharyngien;  mais  ce  dernier  se  trouve  alimenté 
lui-même  par  trois  nerfs  : le  glosso-pharyngien,  le  vague  et  le  spinal. 
Le  glosso-pharyngien  doit  être  mis  hors  de  cause,  non-seulement 
parce  que  nous  lui  avons  reconnu  une  nature  purement  sensitive, 
mais  surtout  parce  qu’après  la  section  du  vague,  la  déglutition  ne 
s’effectue  qu’à  l’aide  d’artifices  indirects,  quoique  la  96  paire  se  trouve 
alors  parfaitement  respectée.  Mais  dans  cette  section  les  émanations 
du  spinal  et  celles  du  pneumo  se  trouvent  forcément  sacrifiées  en 
même  temps;  et  il  paraîtrait,  à priori,  assez  naturel  d’attribuer  la 
paralysie  des  muscles  du  pharynx  aux  premières,  d’autant  plus  que 
l’excitation  des  racines  du  vague  sur  les  animaux,  soit  vivants,  soit 
morts,  a fourni  à la  plupart  des  expérimentateurs  un  résultat  néga- 
tif (Longet,  Arnold,  Valentin,  etc.);  mais  l’arrachement  du  spinal, 
suivant  le  procédé  de  Bernard,  est  venu  juger  la  question  dans  un 
autre  sens.  Après  cette  opération,  les  mouvements  du  pharynx  con- 
tinuent à s’exécuter.  L’animal  peut  avaler,  seulement  il  y a souvent 
pénétration  des  matières  dans  le  larynx,  surtout  si  elles  sont  liquides. 
Il  n’y  a donc  que  les  actes  moteurs  précautionnels  qui  manquent, 
ceux  qui  ont  pour  Lut  de  resserrer  l’ouverture  de  la  glotte.  Quant 
aux  autres  actes  moteurs  fondamentaux,  ceux  qui  ont  pour  but 
la  progression  du  bol  alimentaire,  ils  ont  encore  lieu.  Donc,  c’est 
bien  le  pneumo  qui  en  est  l’auteur,  c’est  lui  qui  donne  la  motilité 
aux  muscles  du  pharynx.  Je  dois  toutefois  signaler  une  interpré- 
tation de  V ulpian  qui  n accorderait  encore  ici  au  vague  qu’une 
action  empruntée  à un  autre  nerf,  au  facial,  qui  envoie  une  anas- 
tomose à la  101'  paire,  au  niveau  de  son  ganglion  supérieur.  C’est 
difficile  à juger.  Cependant  cette  idée  a bien  peu  de  chances  d’être 
vraie  en  présence  des  raisons  que  nous  avons  données  dans  l’étude 
de  la  7e  paire  (p.  291).  Joly  et  Schiff  pensent  que  le  vague,  en  sa 
qualité  de  nerf  mixte,  intervient  dans  la  déglutition  pharyngienne 
à un  double  litre,  par  son  action  motrice  d’abord,  et  ensuite  par 
la  sensibilité  qu’il  procure  à la  muqueuse  du  pharynx,  sensibilité 
qui  provoque  et  régularise  la  série  de  contractions  réflexes.  Mais 
ce  derniei  mode  d action,  s’il  existe,  doit  être  au  moins  très-par- 
tiel, puisque  le  glosso-pharyngien  est  déjà  chargé  de  ce  rôle  sen- 
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sitif.  On  ne  comprend  môme  pas  ce  qui  pourrait  motiver  ce  double 
emploi,  car,  dans  ce  département  des  voies  digestives,  il  ne  s’exécute 
qu’une  seule  et  même  fonction.  L’influence  exclusive  du  vague  sur 
la  déglutition  œsophagienne  ne  saurait  être  contestée.  Ici,  c’est  bien 
lui  seul  qui  remplit  les  rôles  sensitif  et  moteur  dans  cet  acte.  La  sen- 
sibilité ne  saurait  provenir  que  de  lui,  puisqu’en  admettant  qu’il 
possède  encore,  à ce  niveau,  des  fibres  du  spinal,  celles-ci  seraient 
naturellement  motrices.  Cette  sensibilité,  apportée  par  le  pneumo  à 
1 œsophage,  a quelque  chose  d’obtus  qui  tient  le  milieu  entre  celles 
que  fournissent  le  sympathique  et  les  autres  nerfs  cérébro-rachi- 
diens. On  reconnaît  là,  comme  dans  bien  d’autres  circonstances,  que 
la  10e  paire  est  la  frontière  commune  aux  deux  systèmes  nerveux. 
Elle  en  est  comme  le  métis.  L’impressionnabilité  delà  muqueuse  est 
toutefois  loin  d’être  nulle,  car  quand  nous  avalons  un  corps  trop 
volumineux  ou  liop  chaud,  nous  ressentons  une  douleur  assez  vive 
le  long  de  1 œsophage.  Quant  à la  motilité,  il  est  plus  que  probable 
qu’elle  relève  aussi  exclusivement  du  vague.  A la  suite  d’expériences 
nombieuses,  consistant  dans  l’irritation  directe  des  origines  des 
divers  nerfs,  Chauveau  s’est  vu  en  mesure  de  déclarer  que  tous  les 
filets  moteurs  de  1 œsophage  viennent  des  racines  propres  du  pneumo. 
D autre  part,  1 arrachement  du  spinal  ne  trouble  en  rien  la  dégluti- 
tion œsophagienne.  Il  arrive  souvent,  cependant,  qu’après  la  section 
de  la  10e  paire  l’animal  peut  encore  faire  parvenir  des  aliments 
dans  son  estomac;  cela  tient  à ce  que  cette  section  se  pratique  le 
plus  souvent  au-dessous  de  l’origine  des  rameaux  pharyngiens,  de 
telle  sorte  que  les  constricteurs  du  pharynx,  conservant  toute  leur 
action,  peuvent  s’emparer  du  bol  et  le  bourrer  dans  l’œsophage.  Les 
bols  se  succédant,  se  poussent  eux-mêmes  successivement  jusque 
dans  la  cavité  stomacale.  D'après  SchifT,  immédiatement  après  la  sec- 
tion, il  survient  un  resserrement  spasmodique  de  la  portion  infé- 
rieure de  l’œsophage,  qui  n’a  qu’une  existence  passagère.  Il  pense 
qu  il  est  suscité  par  l’inflammation  des  tronçons  périphériques  des 
nerfs  coupés.  Wild  a fait  une  expérience  dont  les  résultats  concor- 
dent avec  notre  conception  du  réseau  périphérique.  Il  a fait  avaler  à 
des  animaux  une  boule  retenue  par  un  fil,  et  il  a vu  que,  malgré 
l'arrêt  de  la  boule,  l’onde  péristaltique  ne  s’en  propage  pas  moins 
régulièrement  jusqu’à  l'estomac,  absolument  comme  si  le  corps 
étranger  descendait  et  venait  provoquer  successivement  des  contrac- 
tions réflexes  de  la  série  des  points  touchés,  11  suffit  donc  que  le 
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réseau  œsophagien  soit  ébranlé  à sa  partie  supérieure  pour  que 
l’ébranlement  se  propage,  clans  toutes  ses  zones,  suivant  l’ordre  dicté 
par  son  organisation  même. 

L'influence  du  vague  sur  les  phénomènes  mécaniques  de  la  diges- 
tion stomacale  a été,  comme  beaucoup  d’autres  phénomènes  physio- 
logiques, tour  à tour  contestée  e tadmise.  Broughton,  Magendie,  Reid 
ont  constaté  qu’après  la  section  des  deux  nerfs  vagues  le  contenu  de 
l’estomac  passe  encore  dans  l’intestin,  ce  qui  donne  à penser  que 
cette  cavité  peut  encore  se  resserrer  pour  se  vider.  Bidder,  Schmidt 
et  Schiff  ont  vu  directement  les  mouvements  se  produire  chez  des  ani- 
maux porteurs  de  fistules  et  auxquels  ils  avaient  sectionné  la  1 0e  paire  ; 
d’autre  part,  Longet  déclare  avoir  toujours  provoqué  des  contrac- 
tions de  l’estomac  lorsqu’il  électrisait  les  cordons  œsophagiens.  Schiff 
et  Vulpian  disent  qu’en  irritant  le  vague  au  cou,  on  détermine  cons- 
tamment des  mouvements  vermiculaires  très-énergiques  de  la  mus- 
culeuse stomacale.  Dans  un  travail  plus  récent,  Braam  Honckgeest  ne 
met  pas  en  doute  que  le  pneumo  soit  chargé  d’exciter  la  contraction 
de  l’estomac  ; il  prétend  même  que  les  deux  vagues  se  distribuent 
ensemble  dans  les  mêmes  parties  et  absolument  de  la  même  façon, 
parce  que  les  contractions  ont  le  même  siège,  le  même  ordre  de 
succession  et  la  même  intensité,  qu’on  électrise  le  nerf  droit  ou  le 
nerf  gauche.  Mais  cette  interprétation  est  trop  en  désaccord  avec  ce 
que  montre  la  dissection  pour  être  admise.  Il  est  plus  probable  que 
cela  tient  à ce  que  le  mouvement  péristaltique  est  l’œuvre  directe  du 
réseau  périmusculaire.  Sans  doute  que  le  pneumo  ne  fait  qu’ébranler 
un  des  points  de  ce  réseau  et  que  le  mouvement  moléculaire  se  pro- 
page ensuite,  de  proche  en  proche,  et  en  suivant  toujours  les  mêmes 
routes  dans  toutes  ses  autres  parties.  S’il  en  est  ainsi,  peu  importe 
que  l’impulsion  initiale  soit  donnée  par  le  nerf  de  droite  ou  celui  de 
gauche.  Suivant  le  même  auteur,  il  est  une  condition  extra-nerveuse 
qui  lavorise  considérablement  la  production  de  ces  mouvements,  c’est 
la  distension  des  vaisseaux  de  l’estomac  par  une  grande  quantité  de 
sang  artériel.  Les  contractions  sont  moins  intenses,  mais  encore 
douées  d’une  certaine  énergie  lorsqu’il  y a accumulation  de  sang 
veineux.  Ce  dernier  fait  semble  indiquer  que  le  sang  n’agit  pas  ici 
seulement  par  la  plus  grande  quantité  de  matière  nutritive  qu’il 
apporte  au  tissu  musculaire,  mais  encore  par  la  titillation  que  l’aug- 
mentation de  volume  des  vaisseaux  fait  éprouver  aux  filets  nerveux 
et  aux  ganglions.  Je  ne  peux  m’empêcher  de  signaler  encore  une 


autres  expérimentateurs,  donne  immédiatement  lieu  à des  contrac 
tious  rhythmiques  et  péristaltiques  beaucoup  plus  énergiques  que 
celles  qui  pourraient  se  produire  lorsque  le  nerf  est  intact.  Ces  phé- 
nomènes d’exaltation  motrice  dureraient  même  plusieurs  heures 
après  l’opération.  S’appuyant  sur  ces  résultats  d’expérimentation 
personnelle,  il  pense  que  le  sympathique  et  l’axe  cérébro-spinal  sont 
antagonistes  1 un  de  l'autre  sur  le  terrain  des  voies  digestives,  comme 
sur  celui  de  la  circulation;  que  partout  le  second  travaille  à modérer 
l’activité  désordonnée  du  premier,  et  que,  dans  les  deux  cas,  c’est  le 
pneumo  qui  est  chargé  de  porter  cette  action  modératrice  sur  les 
centres  ganglionnaires  du  sympathique.  En  raison  de  sa  supériorité 
mémo,  il  pourrait  mieux  doser  la  contraction  suivant  les  besoins  de 
1 économie  générale.  Goltz  à cherché  aussi  à adapter  à sa  théorie  un 
tait  signalé  par  tous  les  observateurs.  Lorsque  sur  un  animal  dont 
on  a mis  à découvert  les  voies  digestives,  on  irrite  d une  façon  quel- 
conque, soit  la  peau,  soit  l’intestin,  aussitôt  on  voit  apparaître  des 
contractions  spasmodiques  de  l’estomac  et  de  l’œsophage.  Au  lieu  de 
voir  là  un  mouvement  réflexe,  déterminé,  suivant  le  mécanisme  habi- 
tuel, pai  1 impression  sensitive  développée  sur  le  tégument  externe 
ou  interne,  il  pense  que  cette  impression  va  plutôt  paralyser  le 
noyau  d’origine  du  vague,  rendre  ainsi  inerte  son  action  modéra- 
trice, et  livrer  la  musculeuse  de  ces  organes  à l’activité  insatiable  du 
sympathique. 

J attaquerai,  avec  une  certaine  hésitation,  l'action  d’arrêt  qu’on 
attribue  au  pneumo  sur  le  cœur  ; mais  je  crois  pouvoir  me  pro- 
noncer hardiment  dans  le  même  sens  en  ce  qui  concerne  l’estomac, 
car  il  est  incontestable  que  l’électricité,  appliquée  au  bout  périphé- 
rique du  nerf  coupé,  provoque  des  contractions  stomacales  très- 
énergiques.  Tous  les  expérimentateurs  sont  unanimes  à ce  sujet.  Goltz 
lui-même  le  reconnaît,  tout  en  disant  que  c’est  là  un  fait  singulier 
qu  il  ne  saurait  expliquer,  mais  qu’il  ne  pense  pas  devoir  regarder 
comme  défavorable  à sa  théorie.  Or,  il  est  évident  qu’en  électrisant 
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un  nerf,  on  ne  fait  qu’exagérer  son  rôle  habituel,  et  que  l’exagération 
d’action  d’un  nerf  modérateur  devrait  avoir,  au  contraire,  p oui- 
résultat,  l’immobilité.  Je  crois  donc  que  le  rôle  réel  du  vague  est 
d’exciter  et  non  de  tempérer  les  contractions  de  l’estomac.  11  n’y  a 
même  pas  lieu  de  mettre  en  doute  l’existence  des  mouvements  tumul- 
tueux que  Goltz  dit  avoir  observés  aussitôt  après  la  section.  Ils  doi- 
vent même  se  produire  très-souvent.  Ils  ne  sont  nullement  en  désac- 
cord avec  la  mission  excitatrice  du  nerf  et  n’impliquent  point  l'idée 
d’une  action  d’arrêt.  En  effet,  cette  section,  dans  les  premiers  mo- 
ments, constitue,  tout  comme  l’électricité,  une  cause  de  stimulation. 
L’ébranlement  qu’elle  fait  naître  dans  le  bout  périphérique  va  éveiller 
l’ activité  des  ganglions  intra-musculaires  et  provoquer  des  mouve- 
ments qui,  comme  tous  ceux  des  fibres  lisses,  survivent  longtemps 
à l’excitation.  Dans  l’ordre  physiologique,  les  mouvements  péristal- 
tiques de  l’estomac  sont  toujours  l’œuvre  directe  du  réseau  ganglion- 
naire de  cet  organe;  mais  ces  ganglions  peuvent  les  produire  sous 
l’influence  de  divers  excitateurs  auxquels  iis  sont  fatalement  subor- 
donnés. Tantôt  ils  obéissent  à l’impression  sensitive  née  sur  la  mu- 
queuse correspondante  et  qui  se  réfléchit  dans  les  premiers  ganglions 
qu’elle  rencontre.  C’est  le  cas  le  plus  fréquent.  C’est  sans  doute  dans 
cette  sphère  locale  que  restent  confinés  la  plupart  des  actes  méca- 
niques des  opérations  digestives  de  l’estomac,  c’est  pour  cette  raison 
que  nous  n’en  avons  pas  conscience  et  qu’ils  s’exécutent  avec  une 
adaptation  parfaite.  G est  en  vertu  de  celte  puissance  nerveuse  locale 
que  l’estomac  peut  encore  se  vider  après  la  section  de  la  10e  paire, 
et  qu  il  continue  encore  à se  contracter,  de  même  que  le  cœur  lors- 
qu’on le  détache  du  reste  de  l’économie  et  qu’on  le  place  sur  une 
table.  Par  1 intermédiaire  des  splanchniques,  ils  peuvent  probable- 
ment aussi  obéir  aux  incitations  de  ganglions  sympathiques  plus 
éloignés  et  d’un  ordre  plus  élevé  qui,  étant  doués  (l'une  influence 
pins  étendue,  sont  sans  doute  nécessaires  pour  harmoniser  le  travail 
des  divers  segments  de  l’appareil  digestif  entre  eux,  après  avoir 
reçu  eux-mêmes  le  mot  d’ordre  de  la  moelle  dont  l’influence  est  plus 
générale  encore.  Il  est  vrai  qu’on  n’obtient  qu’exceptionnellement 
des  contractions  stomacales  en  électrisant  les  splanchniques.  Mais  la 
nature  meme  du  sympathique  expose  souvent  à ces  résultats  négatifs, 
que  multiplient  encore  les  délabrements  nécessaires.  Enfin,  comme 
le  cerveau,  auquel  incombe  la  responsabilité  de  tout  ce  qui  se  passe 
dans  I économie,  ne  pouvait  pas  se  désintéresser  complètement  des 
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phénomènes  purement  végétatifs,  il  se  trouve  relié'  à ce  foyer  local 
de  mouvement  par  le  vague.  Par  ce  nerf,  il  peut,  lui  aussi,  com- 
mander aux  ganglions  stomacaux  de  faire  contracter  la  tunique 
musculeuse,  lorsque  des  impressions  plus  intenses,  suffisantes,  par 
conséquent,  pour  motiver  son  intervention,  sont  parvenues  jusqua 
lui  par  1 intermédiaire  des  fibres  sensitives  du  pneumo.  Grâce  à ce 
dernier,  il  s établit  un  certain  lien  entre  les  centres  moral  et  intel- 
lectuel et  les  actes  digestifs.  C’est  lui  qui  fait  que  les  émotions,  les 
fatigues  ou  les  excitations  intellectuelles  peuvent  retentir  sur  les 
phénomènes  mécaniques  de  la  digestion,  en  apportant  une  certaine 
perturbation  dans  la  direction  du  travail  du  réseau  périphérique. 
Pour  moi,  le  vague  est  un  régulateur  et  non  un  modérateur  du 
mouvement.  C’est  un  pendule  et  non  un  frein;  mais  quand  il  est 
mal  réglé  lui-même,  il  devient  perturbateur. 

L’estomac  doit  aussi  aux  vagues  sa  sensibilité  tactile,  tout  au 
moins  en  grande  partie.  Dans  l’état  normal , cette  sensibilité  n’est 
pas  excessivement  développée,  mais  elle  est  loin  d’être  nulle.  Car 
si,  sous  l’influence  d’une  irritation  directe  de  la  muqueuse,  les  ani- 
maux ne  crient  pas  fort,  ils  s’agitent  néanmoins  et  poussent  des 
gémissements.  Le  pylore  paraît  être  beaucoup  plus  sensible  que  le 
cardia.  Quelques  physiologistes  ont  prétendu  que  les  filets  sympa- 
thiques qui  du  ganglion  cœliaque  se  rendent  à l’estomac,  sont  seuls 
porteurs  des  impressions  de  ce  viscère.  Mais  Schiff  et  la  plupart  des 
autres  expérimentateurs  ont  constaté  que  la  muqueuse  stomacale  est 
devenue  à peu  près  insensible,  même  après  la  section  des  pneumo- 
gastriques au  cou.  D’autre  part,  si  on  irrite  le  bout  central  des  filets 
sympathiques  afférents  à l’estomac,  on  provoque  bien  quelques  con- 
tractions réflexes,  mais  sans  la  moindre  sensation  pour  l’animal  ; de 
plus,  ces  contractions  sont  faibles  et  très-lentes  à se  produire.  Si,  au 
contraire,  on  irrite  le  bout  central  du  pneumo,  on  donne  lieu  à des 
réactions  motrices,  immédiates  et  puissantes.  Il  me  paraît  évident 
que,  parmi  les  filets  sympathiques  que  reçoit  l’estomac,  il  doit  y en 
avoir  de  sensitifs,  et  qu’un  ébranlement  quelconque,  né  à la  surface 
do  la  muqueuse,  peut  souvent  s’engager  en  même  temps  dans  les 
ramifications  du  vague  et  dans  celles  du  sympathique  ; que  la  por- 
tion qui  parcourt  le  premier  de  ces  nerfs  doit,  si  elle  est  suffisante, 
arriver  jusqu’au  cerveau  et  y provoquer  immédiatement  une  sensa- 
tion [consciente  ; mais  que  la  portion  engagée  dans  le  second  se 
trouve  bientôt  réfléchie  sous  forme  d’un  des  modes  de  réaction  de 
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ce  système  végétatif  et  qu’elle  ne  parvient  à donner  naissance  à une 
sensation  consciente  que  lorsqu’elle  est  très-puissante,  comme  dans 
les  cas  pathologiques. 

Le  vague  confère-t-il  aussi  à l’estomac  un  genre  particulier  de 
sensibilité  spéciale  d’où  résulterait  le  sentiment  de  la  faim?  Il  est 
vrai  que  quelques  physiologistes , entre  autres  Schiff,  pensent  que 
cette  sensation  ne  siège  nullement  dans  l’estomac  et  qu’elle  prend 
naissance  à la  fois  sur  tous  les  points  de  l’économie,  sous  l’influence 
de  l'inanition  qu’éprouvent  tous  les  tissus  et  dont  elle  est  l’expres- 
sion sensorielle.  Ils  se  basent  sur  ce  que  les  animaux  continuent  à 
manifester  de  l’appétit,  soit  après  la  section  de  la  10e  paire  (Sédillot, 
Longet,  Bernard,  Schiff),  soit  après  la  section  des  splanchniques 
(Bonuer,  Hensen) , et  aussi  sur  ce  qu’on  peut  calmer  la  faim  d’un 
animal  en  injectant  des  matières  alimentaires  dans  ses  veines.  Mais, 
malgré  la  puissance  incontestable  de  ces  arguments,  je  crois  qu’on 
ne  saurait  nier  l’existence  d’une  sensation  réellement  stomacale, 
accompagnant  le  sentiment  général  de  défaillance,  pouvant  môme 
se  montrer  sans  lui,  alors  que  l’économie  n’a  aucun  besoin  de  répa- 
ration, ainsi  que  nous  le  montre  la  pathologie.  Il  faut  réellement 
n avoir  jamais  éprouvé  la  laim,  allant  jusqu’à  sa  phase  de  douleur, 
pour  en  douter.  Il  est  des  questions  où  l’analyse  de  ses  propres 
sensations  a certainement  plus  de  valeur  qu’une  longue  série  de 
vivisections.  Pour  celui  qui  ne  se  laisse  pas  dominer  par  une  polé- 
mique scientifique,  il  reste  aussi  évident  qu’on  a faim  avec  l’esto- 
mac que  l’on  voit  avec  les  yeux.  D’ailleurs,  lorsqu’on  arrive  à trom- 
per sa  faim  avec  un  morceau  de  sucre  ou  môme  avec  un  corps  tout 
à fait  inerte,  lorsqu’on  atténue  la  souffrance  que  l'on  éprouve  en  se 
serrant  autour  du  creux  épigastrique,  il  est  bien  certain  que,  dans 
les  deux  cas,  on  ne  remédie  en  rien  au  besoin  général  de  l’éco- 
nomie. Schiff  prétend  bien  que  1 oubli  de  la  faim  tient  alors  seule- 
ment à la  diversion  provoquée  par  la  sensation  tactile  née  sur  la 
peau  de  l’épigastre  ou  sur  la  muqueuse  stomacale.  Mais  l’impression 
de  contact  est  certainement  trop  faible  pour  servir  de  dérivatif.  Sur 
la  muqueuse  stomacale,  elle  reste  môme  inconsciente.  Si,  après  les 
sections  nerveuses,  les  animaux  continuent  à manger,  il  faut  tenir 
compte  de  la  stimulation  engendrée  par  la  vue,  l’odorat  et  le  goût, 
de  l’effet  de  l’habitude,  de  l’instinct  à siège  encéphalique  qui  peut 
même  faire  naître  une  sensation  subjective  de  faim.  Ils  sont  aussi 
guides  par  le  sentiment  général  de  faiblesse  que,  dans  les  condi- 
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tiens  normales,  la  véritable  faim  précède  et  n’attend  pas  pour  se 
manifester,  bailleurs,  chez  aucun  d’eux,  on  n’a  sacrifié  en  même 
temps  les  vagues  et  les  splanchniques,  et,  au  besoin,  il  peut  s’établir 
e suppléance  accidentelle.  Mais  je  suis  porté  à penser  que,  dans 
ea  p lysio  ogique,  c est  le  vague  qui  est  l’agent  conducteur  à 
cause  de  la  rapidité  avec  laquelle  la  sensation  peut  apparaître’ et 
an  tout  parce  que  la  pathologie  nous  montre  des  aberrations  de  la 
faun  dans  les  névroses  où  ce  nerf  est  spécialement  mis  en  cause 
D ailleurs,  Fano  a constaté  que  la  section  d’un  seul  vague  suffit  pour 
amener  une  diminution  notable  de  l’appétit.  Reste  à déterminer  de 
quelle  manière  les  ramifications  de  ce  nerf  se  trouvent  ébranlées 
lorsqu  elles  donnent  naissance  à la  sensation  faim.  Beaucoup  d’ex- 
plications ont  été  proposées  à ce  sujet.  Les  uns  ont  pensé  que 
dans  1 état  de  vacuité  l’estomac  se  rétractait  et  que  les  fibres  ner- 
veuses se  trouvaient  alors  comprimées  par  les  fibres  musculaires  ; 
mais  on  a pu  objecter  que  vers  la  fin  de  la  digestion  il  se  produit  des 
contractions  d’une  bien  plus  grande  intensité  qui  n’engendrent  nul- 
lement la  faim.  D’autres  ont  supposé  que  les  deux  parois  de  l’esto- 
mac, n étant  plus  séparées  par  des  aliments,  frottaient  l’une  contre 
1 autre;  quelques-uns,  sans  songer  que  leur  explication  ne  pouvait 
pas  s appliquer  aux  quadrupèdes,  ont  placé  le  point  de  départ  de  la 
sensation  dans  le  foie,  dont  le  poids  tiraillerait  le  diaphragme, 
lorsque  cette  voûte  musculaire  ne  serait  plus  soutenue  par  le  vaste 
coussin  offert  par  les  aliments  accumulés  dans  l’estomac.  On  a aussi 
invoqué  1 irritation  provoquée  par  l’acidité  du  suc  gastrique  étalé  sur 
la  muqueuse,  quoique  dans  l’état  [de  vacuité  celle-ci  se  montre  seu- 
lement enduite  d’une  couche  de  mucus  alcalin.  Enfin,  Beaumont  a 
attribué  l’impression  initiale  à la  distension  des  glandes  gastriques  par- 
la rétention  du  suc  gastrique.  Il  est  difficile  de  se  prononcer  sur  cette 
question,  mais  il  est  possible  qu’il  y ait  ici  un  concours  de  circons- 
tances dans  lequel  la  rétention,  invoquée  par  Beaumont,  et  la  rétrac- 
tion de  l’estomac,  peuvent  certainement  entrer  en  ligne  de  compte, 
car  ce  dernier  phénomène  ne  saurait  être  assimilé  aux  mouvements 
stomacaux  liés  à la  digestion.  Dans  la  rétraction  pure  et  simple,  c’est 
un  ratatinement  lent  et  graduel  qui  enserre  les  filets  nerveux  dans 
des  mailles  devenant  de  plus  en  plus  fines,  tandis  que  les  mouvements 
péristaltiques  leur  impriment  plutôt  des  secousses.  D’ailleurs,  quand 
1 estomac  est  plein,  il  est  étalé,  et  l’effort  de  constriction  porte  sur 
le  contenu  sans  diminuer  les  mailles  «pui  emprisonnent  les  nerfs. 
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Pincus  attribue  à la  10°  paire  une  action  vaso-motrice  sur  l’es- 
tomac, parce  qu’à  la  suite  de  la  section  des  rameaux  sous-diaplirag- 
matiques  des  nerfs  vagues  il  a rencontré  dans  la  muqueuse,  au  milieu 
d’un  état  congestionnel  général,  des  taches  noires  et  irrégulières  et 
de  véritables  hémorrhagies.  QEhl,  de  Pavie,  est  du  même  avis,  parce 
qu’en  électrisant  le  pneumo  au  niveau  de  l'œsophage,  il  aurait  pu 
déterminer  une  constriction  des  vaisseaux  stomacaux,  suffisamment 
appréciable.  Schiff  a essayé  en  vain  d’obtenir  le  même  résultat,  et 
il  croit  que  le  hasard  a voulu  que  les  vagues  des  sujets  opérés  par 
GEhl  renfermassent  exceptionnellement  quelques  fibres  vaso-mo- 
trices. Quant  aux  lésions  observées  par  Pincus,  il  pense  quelles 
étaient  simplement  le  résultat  des  froissements  éprouvés  par  l’esto- 
mac pendant  l’opération.  Vulpian  nie  plus  franchement  l’action  vaso- 
motrice de  la  10e  paire  sur  l’estomac.  Il  n’a  jamais  constaté  qu’un 
peu  de  rougeur  qui  apparaissait  au  moment  même  où  on  ouvrait 
l’estomac,  et  qui  était  due  uniquement  à l’action  de  l’air,  mais  qui 
n’augmentait  en  rien  lorsqu’on  pratiquait  ensuite  la  section  du  nerf. 
Il  reconnaît  que,  parfois,  la  muqueuse  pâlit  lorsqu’on  électrise  le 
vague  au  cou;  mais,  selon  lui,  cette  anémie  n’est  pas  due  à la  con- 
ti  action  des  vaisseaux  stomacaux.  Elle  est  la  conséquence  éloignée 
de  1 ariêt  du  co3ur  qui  n envoie  plus  de  sang  dans  les  organes,  car 
la  pâleur  ne  se  montre  plus  si  l’animal  est  soumis  préalablement  à 
l’atropine  qui  enraye  l’action  modératrice  de  la  10e  paire  sur  le 
cœur.  En  tout  cas,  je  crois  que  le  rôle  vaso-moteur  de  ce  nerf  doit 
être  a peu  près  nul  ici,  car  le  sympathique  envoie  directement  à 
1 estomac  une  trop  grande  quantité  de  filets  pour  que  cette  mission 
ne  lui  soit  pas  particulièrement  réservée. 


On  s est  naturellement  demandé  si  le  vague,  qui  préside  à la  par- 
tie mécanique  de  la  digestion,  présidait  aussi  à sa  partie  chimique, 
au i rement  dit,  s’il  tenait  sous  sa  dépendance  la  sécrétion  du  suc 
gastrique.  Suivant  Longet,  après  la  section  de  la  10e  paire,  la  pro- 
duction du  suc  gastrique  est  notablement  diminuée,  mais  elle  n’est 
pas  complètement  arrêtée,  car,  vingt-quatre  heures  après  l’opéra- 
10 n’  e lait  1Iltroduil  dans  l’estomac  se  coagule  encore;  et  si  après 
avoir  essuyé  la  muqueuse  avec  précaution , on  exerce  sur  elle  une 
egere  friction,  on  voit  aussitôt  perler  des  gouttes  d’un  liquide  acide 
et  limpide.  II  conclut  que  les  deux  nerfs  concourent  tous  deux,  mais 
inégalement,  a la  sécrétion  du  suc  gastrique.  Bernard  semble  accor- 
der à la  10  paire  une  action  beaucoup  plus  considérable  et  presque 
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exclusive. "Il  a toujours  vu,  après  la  section,  le  suc 
remplacé  par  du  mucus  alcalin.  Il  reconnaît  nue,  narfi 


auparavant  sous  l’influence  de  l’excitation  due  au  contact  de  ces 
matières.  11  a aussi  constaté  que,  chez  les  oiseaux,  la  suppression  de 

a J Pairc  arrête  toujours  complètement  le  travail  digestif  Scliiff  re- 
fuse, au  contraire,  au  vague  toute  influence  sur  la  sécrétion  gastrique. 

prétend  que  si  la  plupart  du  temps  elle  cesse  après  la  section,  cela 
tient  a la  fievre  traumatique  engendrée  par  l’opération.  Il  est  arrivé  à 
éviter  cette  fièvre  en  se  contentant  de  couper  tous  les  filets  nerveux  qui 
se  trouvent  sur  la  partie  inférieure  de  l’oesophage,  et  dans  ces  condi- 
tions, les  animaux  ont  pu  survivre  plusieurs  semaines  en  continuant 
a se  nourrir  et  môme  en  augmentant  de  poids.  Enfin,  Vulpian  a vu, 
mais  très-exceptionnellement,  la  galvanisation  du  vague  donner  lieu 
a un  suintement  de  gouttelettes  liquides  à la  surface  de  la  muqueuse 
stomacale  ; mais,  comme  il  y avait  en  même  temps  des  contractions 
énergiques  de  la  musculeuse,  il  pense  qu’il  se  faisait  simplement 
une  expression  purement  mécanique  du  suc  contenu  déjà  dans  les 
glandes  stomacales.  Avec  ces  éléments  contradictoires,  il  est  assez 
difficile  de  se  créer  une  opinion.  Il  est  à remarquer,  toutefois,  que 
Scliiff,  seul,  refuse  d une  manière  absolue  à la  10e  paire  une  influence 
quelconque  sur  la  sécrétion  du  suc  gastrique  ; qu’un  seul,  Vulpian, 
exprime  un  doute  à ce  sujet,  et  non  une  négation,  et  que  tous  les 
autres  expéiimentateurs  la  lui  accordent  dans  des  projiortions  va- 
riables.  G est  donc,  jusqu  à présent,  cette  dernière  opinion  qui  a le 
plus  de  chances  d être  la  vraie.  S’il  en  est  ainsi,  il  est  évident  que 
le  vague  doit  remplir  le  rôle  d’un  excitant  fonctionnel,  et  comme 
une  hypersécrétion  a besoin  d’ètre  alimentée  par  une  plus  grande 
masse  de  sang,  il  est  probable  que  le  sympathique  intervient  comme 
agent  vaso-moteur,  ce  qui  expliquerait  l’amoindrissement  de  la 
sécrétion  signalée  par  Longet.  Il  est  une  dernière  fonction,  dont  le 
théâtre  principal  est  l’intestin,  mais  qui  commence  à s’exécuter  dans 
1 estomac,  cest  l’absorption.  A la  suite  d’expériences  qui  ont  con- 
sisté à lier  le  pylore,  après  la  section  de  la  10°  paire,  et  à injecter 
dans  la  cavité  stomacale  une  solution  titrée  dont  on  pouvait  ulté- 
rieurement peser  le  résidu,  Schiff  et  Corvisart  ont  déclaré  que  l'ab- 
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sorption  ne  se  trouvait  en  rien  modifiée  par  l’absence  des  vagues. 
Bernard  dit,  au  contraire,  qu’elle  se  trouve  ralentie.  Théoriquement,' 
i’inüuence  de  ce  nerf  sur  l’absorption  n’est  pas  impossible,  quoique 
cette  fonction  obéisse  avant  tout  à des  lois  purement  physiques,  car 
non-seulement  en  faisant  contracter  la  musculeuse,  il  pourrait  pro- 
duire par  pression  une  imbibilion  forcée , mais  en  outre,  en  relâchant 
ou  en  resserrant  la  tunique  stomacale,  il  serait  à même  de  faire 
varier  les  conditions  de  densité  de  la  membrane  à traverser. 

Il  est  possible  que  le  vague  envoie  des  fibres  à l’intestin  par  l’in- 
termédiaire du  ganglion  semi-lunaire  et  du  plexus  cœliaque.  Kollman 
prétend  même  avoir  reconnu  dans  les  filets  instes finaux  des  fibres 
ayant  l’aspect  caractéristique  de  celles  du  pneumo.  En  tout  cas , il 
est  certain  que  ce  nerf  peut  avoir  de  l’influence  sur  les  actes  de  ce 
ganglion,  puisqu’il  s’y  rend , et  qu’il  doit  agir  ainsi  d’une  manière 
indirecte  sur  les  phénomènes  de  la  digestion  intestinale.  Mais  sur  celte 
nouvelle  scène,  il  est  tellement  effacé  par  le  sympathique  que  l’expé- 
rience n’est  pas  encore  arrivée  à déceler  d’une  manière  très-nette 
une  manifestation  quelconque  de  sa  part.  11  n’y  a d’acquis,  aux  yeux 
de  Yulpian,  qu’un  fait  négatif,  c’est  que  le  vague  n’est  pour  rien 
dans  l’innervation  vaso-motrice  de  l’intestin.  Il  reconnaît  que  l’élec- 
trisation de  ce  nerf,  à la  région  cervicale,  fait  un  peu  pâlir  la  mu- 
queuse intestinale  ; mais  il  croit  que  cette  pâleur  tient  à ce  que  le 
cœur  s’arrête,  car  si  on  applique  l’électricité  dans  la  région  thora- 
cique, le  même  effet  ne  se  produit  plus,  tout  justement  parce  qu’on 
agit  au-dessous  des  filets  cardiaques.  Il  n’en  serait  évidemment  pas 
ainsi  si  le  pneumo  renfermait  les  vaso-moteurs  de  l’intestin,  car 
existant  au  cou  ils  devraient  exister,  à fortiori,  dans  le  thorax. 

2°  Trois  nerfs  concourent,  par  l’enchevêtrement  de  leurs  ramifica- 
tions, à la  formation  du  système  nerveux  particulier  de  Y appareil 
respiratoire  : le  vague,  le  spinal  et  le  sympathique.  Au  point  de  vue 
des  propriétés  générales  apportées  à cet  appareil  par  ces  trois  sources 
d’innervation,  il  faut  donc  que  nous  cherchions  à faire  les  parts  de 
ces  différents  nerfs  dans  les  phénomènes  de  sensibilité,  de  motilité 
et  vaso-moteurs  qui  peuvent  se  passer  sur  ce  théâtre.  Le  spinal  n’a 
rien  a réclamer  dans  l’exercice  de  la  sensibilité,  nous  le  savons  déjà. 

Il  en  est  de  même  du  sympathique,  du  moins  sous  le  rapport  de  la 
sensibilité  consciente,  car,  après  la  section  de  la  10e  paire,  les  mu- 
queuses du  larynx,  de  la  trachée  et  des  bronches,  sont  devenues 
complètement  insensibles.  On  peut  introduire  de  l’eau  dans  les  voies 


352 


PHYSIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

pulmonaires  sans  donner  lieu  à cette  toux  convulsive  qui  apparaît 
toujours  dans  létat  normal.  On  peut  même  y verser  des  acides  ou 
les  cautériser  avec  le  fer  rouge  sans  que  l’animal  éprouve  la  moindre 
sensation  douloureuse.  C’est  aussi  le  nerf  vague,  ou  pour  ne  rien 
préjuger  encore,  c est  le  tronc  des  vague  et  spinal  réunis  qui  pro- 
cure la  contractilité  à l’appareil  pulmonaire,  non-seulement  aux 
muscles  du  larynx,  mais  aussi  aux  fibres  lisses  qui  doublent  les 
bionches  et  celles  qui  existent  dans  le  tissu  pulmonaire.  Volkmann 
et  Longet,  en  électrisant  ce  nerf,  ont  vu  manifestement  monter  un 
liquide  coloré  remplissant  les  cavités  anfractueuses  d’un  poumon  et 
une  partie  dun  tube  en  verre  adapté  à la  branche  principale.  Plus 
récemment  Bert  a obtenu  un  résultat  plus  frappant  encore,  à l’aide 
de  tracés  graphiques  produits  par  l’air  lui-même  qu’expulsait  le 
poumon.  On  a même  pu  préciser  la  part  des  branches  que  le  vague 
envoie  au  larynx  dans  cette  répartition  de  la  sensibilité  et  de  la  mo- 
tilité. Il  est  parfaitement  établi  que  le  rameau  interne  du  laryngé 
supérieur  est  exclusivement  sensitif,  tandis  que  son  rameau  externe 
est  presque  uniquement  moteur,  et  que  le  récurrent  est  spécialement 
affecté  à la  motilité.  Quant  à l’action  vaso-motrice  du  pneumo  sur 
les  voies  pulmonaires,  elle  est  encore  à l’état  d’étude.  Schiff  et 
Geuzmer  1 admettent  sans  hésitation.  Yulpian  déclare,  au  contraire, 
que  ni  la  section,  ni  l’électrisation  ne  modifient  en  rien  la  teinte  de 
la  muqueuse  des  cordes  vocales.  Il  a vu,  il  est  vrai,  celle-ci  pâlir 
sous  l’influence  de  l’électrisation  du  bout  central  du  pneumo.  Mais 
évidemment  alors  le  phénomène  vaso-moteur  était  l’œuvre  du  sym- 
pathique, et  le  vague  ne  faisait  que  le  provoquer  d’une  manière 
réflexe,  à titre  d agent  sensitil.  Il  est  un  autre  genre  d’expérimen- 
tation qui  tend  à démontrer  que  le  vague  n’est  pas  de  vaso-moteur 
du  poumon.  On  sait  que  les  lésions  du  pont  de  Varole  déterminent, 
parfois,  dans  le  tissu  pulmonaire,  des  hémorrhagies  que  Brown - 
Sequard  attribue  à une  contraction  des  veinules  ayant  pour  résultat 
d’accumuler  le  sang  dans  ces  capillaires  qui  finissent  par  se  rompre. 
S’il  en  est  ainsi,  ces  contractions  ne  sauraient  être  l’œuvre  de  la 
1 0°  paire,  car  les  hémorrhagies  se  produisent  encore  après  la  section. 
Tels  sont  les  moyens  d’action  de  la  10°  paire  dans  l’appareil  respi- 
ratoire. Déterminons  maintenant  ce  qu’elle  peut  produire  avec  eux 
sur  l’état  matériel  et  fonctionnel  de  cet  appareil. 

Au  point  de  vue  matériel,  on  ne  s’est  encore  occupé  que  de  i’in- 
lluence  pouvant  être  subie  par  les  poumons  proprement  dits. 
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Descots,  Béclard,  Sédillot,  Longet,  Bert,  etc., ont  tous  vu  survenir  dans 
les  poumons  des  altérations  notables  à la  suite  de  la  section  de  la 
10e  paire.  Dupuytren,  seul,  déclare  n’en  avoir  pas  rencontré,  même 
un  mois  après  l’expérience.  En  1873,  Geuzmer  a pratiqué  un  grand 
nombre  de  sections  des  vagues  dans  le  but  unique  de  mieux  préciser 
qu’on  ne  l’avait  /ait  jusqu’alors,  les  altérations  que  cette  opération 
peut  entraîner  du  côté  des  poumons.  Il  a vu  que  ces  organes  sont 
dans  leur  ensemble  le  siège  d’une  congestion  passive  et  d’un  œdème 
intense;  que  la  portion  des  lobes  supérieurs  qui  correspond  aux 
grosses  bronches  présente  souvent  des  noyaux  d’hépatisation  grise  ; 
que  ces  bronches  offrent  elles-mêmes  une  muqueuse  très-enflam- 
mée;  quelles  sont  remplies  par  une  masse  semi-liquide  dans  laquelle 
le  microscope  décèle  des  leucocytes,  des  globules  rouges  et  des 
parcelles  alimentaires.  Ajoutons  à ce  tableau  un  état  emphysémateux 
qui  précède  cette  congestion  et  cet  œdème  et  qui  a été  signalé  par 
tous  les  autres  expérimentateurs.  Ces  lésions  sont-elles  une  consé- 
quence indirecte  de  la  section  ou  bien  un  résultat  direct  de  la  sup- 
pression dune  action  trophique  exercée  par  les  vagues  sur  le  tissu 
pulmonaire  dans  létal  normal?  C’est  là  une  question  qui  a reçu  des 
réponses  bien  variées.  Mendelssohn  attribue  l’œdème,  en  particulier, 
a i occlusion  paralytique  de  la  glotte  que  nous  verrons  être  produite 
par  la  section  de  la  10e  paire  et,  par  suite,  à l’insuffisance  de  l’ins- 
piration. Il  en  résulterait  une  stase  dans  les  capillaires  pulmonaires 
suivie  d une  exhalation  séreuse.  Suivant  Geuzmer  cette  explication 
ne  saurait  être  admise,  car  ni  la  section  des  récurrents  qui  produit 
celte  occlusion  d’une  manière  exclusive,  ni  la  constriction  directe 
de  la  trachée  n’amènent  jamais  l’œdème  du  poumon.  En  outre,  il  se 
produit  encore  lorsqu’on  a pratiqué  la  trachéotomie  avant  de  sec- 
tionner les  vagues.  Comme  la  section  des  vagues  trouble  incontesta- 
blement le  fonctionnement  du  cœur  et,  par  suite,  la  circulation  pul- 
monaire, il  avait  semblé  assez  naturel  à plusieurs  physiologistes 
d attribuer  à cette  dernière  cause  les  altérations  du  poumon.  Geuzmer 
rejette  encore  cette  explication,  parce  que  les  animaux  chez  les- 
quç  s il  supprima  l’action  des  nerfs  cardiaques,  tout  en  respectant 
e tronc  du  vague,  ne  lui  présentèrent  aucune  lésion  pulmonaire, 
raube  prétend  que  l’œdème  et  la  congestion  sont  dus  à la  pénôtra- 
mn  incessante  dans  les  bronches  des  humeurs  de  la  bouche  des 
boissons  et  des  parcelles  alimentaires,  pénétration  qui  tiendrait 
e c-môme  a ce  que  la  muqueuse,  étant  devenue  insensible,  ne  sent 
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plus  leur  présence  el  ne  provoque  plus  des  quintes  de  toux  capables 
de  les  expulser.  Il  est  arrivé  à déterminer  directement  le  même 
genre  d altération  chez  des  animaux  sains,  en  injectant  dans  les 
voies  pulmonaires  de  l’eau  tenant  en  suspension  des  fragments 
d’aliments.  Geuzmer  n’accepte  encore  ni  l’interprétation,  ni  l’expé- 
rience elle-même,  parce  que  Traube  a injecté  de  trop  grandes  quan- 
tités de  liquides  alimentaires,  bien  au  delà  de  ce  qu’il  s’en  accumule 
naturellement,  après  la  section  des  vagues.  En  outre,  il  a pu  cons- 
tater par  lui-même  que  lorsqu’on  évite  l’introduction  accidentelle 
des  corps  étrangers,  en  faisant  la  section  au-dessous  des  récurrents, 
les  poumons  n’en  deviennent  pas  moins  congestionnés  et  œdématiés. 
Mais  ce  qui  me  porte  surtout,  moi,  à reconnaître  avec  lui  que  la  sup- 
pression d’action  des  filets  pulmonaires  est  bien  la  véritable  cause  de 
ces  lésions,  c’est  que,  contrairement  à l’assertion  de  Schiff,  la  sec- 
tion d’un  seul  vague  suffit  pour  les  faire  naître  ; quoique,  dans  ces 
conditions,  il  reste  assez  de  sensibilité  et  assez  de  facilité  de  déglu- 
tition pour  empêcher  la  pénétration  des  aliments.  De  plus,  preuve 
plus  puissante  encore,  il  n’y  a jamais  que  le  poumon  correspondant 
au  nerf  coupé  qui  s’œdématie. 

Etant  établi  que  la  10e  paire  exerce  une  action  directe  sur  le 
maintien  de  l’intégrité  du  tissu  pulmonaire,  il  paraît  assez  naturel 
de  penser  qu’elle  doit  cette  influence  aux  vaso-moteurs  qu’elle  peut 
renfermer,  puisque  les  troubles  observés  sont,  avant  tout,  de  nature 
vaso-motrice.  Schiff  et  Geuzmer  n’hésitent  pas  à voir  là,  en  effet,  le 
résultat  d’une  paralysie  vaso-motrice.  Le  dernier  croit,  en  outre, 
d’après  ses  expériences,  que  la  section  des  vagues  ne  produit  par 
elle-même  qu’une  simple  congestion  passive  et  que  les  noyaux 
pneumoniques  sont  toujours  provoqués  parles  corps  étrangers  dont 
le  contact  enflamme  d’autant  plus  facilement  les  tissus  que  ceux-ci 
sont  baignés  de  sang.  Cependant,  ainsi  que  nous  l’avons  vu,  Yulpiau 
nie  le  pouvoir  vaso-moteur  du  vague,  particulièrement  en  ce  qui 
concerne  le  poumon.  Si  cet  auteur  est  dans  le  vrai,  on  ne  peut  évi- 
demment expliquer  la  congestion  qui  succède  incontestablement  à 
la  section,  qu'en  la  regardant  comme  étant  une  œuvre  réflexe  à la- 
laquelle  le  sympathique  prendrait  seul  part.  Les  bronches  et  les 
vésicules,  se  trouvant  privées  de  leur  sensibilité  et  de  leur  contracti- 
lité, se  laisseraient  remplir  par  du  mucus  et  par  de  l’acide  carbo- 
nique. Ces  substances  irriteraient,  d’une  manière  inconsciente  pour 
l’animal,  les  filets  sensitifs  appartenant  au  sympathique,  qui  réagi- 
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rail  par  ses  filets  vaso-ino leurs,  eu  congestionnant  le  tissu.  Je  suis 
assez  porté  à croire  que  les  choses  se  passent  en  effet  ainsi;  car  ia 
congestion  qui  succède  à la  section,  ainsi  que  celle  que  l’on  observe 
chez  l’homme  - dans  l’état  adynamique,  n’est  pas  franchement  pas- 
sive, comme  celle  qui  suivrait  la  section  complète  des  vaso-moteurs 
d une  région.  C’est  une  congestion  active  qui  n’a  pas  de  vie,  qui 
végète.  L’impression  subie  par  les  fibres  sensitives  du  sympathique 
n’a  pas  assez  d’éréthisme  pour  provoquer  une  contraction  spasmo- 
dique énergique.  Elle  n’a  pas  la  vigueur  de  celle  que  le  pneumo 
pourrait  engendrer  en  sa  qualité  de  nerf  cérébro-rachidien  et  qui 
exigerait,  de  la  part  des  centres,  une  réaction  beaucoup  plus  intense. 
L’excitant  fonctionnel  normal  de  la  région  fait  défaut,  de  sorte  que 
les  noyaux  d inflammation  que  les  corps  étrangers  produisent , 
comme  excitants  artificiels  de  la  vie  cellulaire,  ont  eux-mêmes 
quelque  chose  de  subinflammatoire. 

Au  point  de  vue  fonctionnel,  il  faut  considérer  séparément  les 
actes  exécutés  par  la  glotte  et  ceux  qui  se  passent  dans  la  portion 
thoracique  de  l’appareil  respiratoire. 

Le  spinal  entre  pour  une  bonne  part  dans  l’innervation  du  larynx. 
11  est  même  démontré  qu’il  contribue  largement  à former  le  récur- 
rent , pour  le  mettre  immédiatement  hors  de  cause,  il  faut  que  nous 
rappelions  une  donnée  empruntée  à l’histoire  de  la  li'  paire  et 
déjà  énoncée  par  anticipation.  Après  l’arrachement  du  spinal,  il  n’y 
a,  au  point  de  vue  fonctionnel,  qu’une  seule  chose  supprimée  : c’est 
la  phonation.  Par  conséquent,  tout  ce  qui  se  passe  dans  la  glotte, 
en  dehors  de  la  production  de  la  voix,  doit  être  attribué  au  vague’. 
Ceci  posé,  voyons  ce  qui  se  produit  au  niveau  de  cet  orifice,  après 
la  section  du  pneumo.  Cette  opération  donne  lieu  à un  fait  qui  s’est 
offert  tout  d’abord  avec  des  allures  assez  mystérieuses  et  que  Bérard, 
en  particulier,  a présenté  sous  une  forme  un  peu  théâtrale.- Plusieurs 
observateurs,  entre  autres  Sénac,  Haller,  Mondelli,  avaient  vu  sou- 
vent les  animaux  succomber  après  la  section  ou  la  ligature  des 
nerfs  vagues.  Frappés  de  ce  résultat,  les  anciens  avaient  attribué  à 
J paire  la  force  vitale  des  poumons.  Ils  pensaient  que  ces  nerfs 
étaient  chargés  d’apporter  aux  poumons  la  force  en  vertu  de  laquelle 
ils  deviennent  le  siège  des  phénomènes  physico- chimiques  de  la 
respiration.  Celle  idée  fut  généralement  adoptée  jusqu’au  moment 
ou  le  hasard  fit  entrevoir  à Legallois  la  véritable  cause  de  la  mort 
qui  succédé  quelquefois  si  rapidement  à la  section  des  vagues. 
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Legallois  voulait  lier  les  carotides  sur  un  chien.  Importuné  des  cris 
de  1 animal,  il  eut  l’idée  de  couper  les  deux  récurrents.  Aussitôt 
1 animal  fit  de  grands  efforts  pour  respirer,  se  débattit  d’une  manière 
convulsive  et  bientôt  il  ne  donna  plus  signe  de  vie.  Comme  il  n’y 
avait  eu  de  coupé  que  les  nerfs  se  rendant  aux  muscles  du  larynx 
et  comme  les  poumons  avaient  continué  à recevoir  l’influence  du 
vague  par  le  plexus  pulmonaire,  on  comprit  que  la  mort  devait 
être  la  conséquence  d’une  oblitération  mécanique  de  l’orifice  glot- 
tique  empêchant  1 air  de  pénétrer  dans  la  trachée.  On  eut  la  contre- 
épi  cuve  de  cette  explication  dans  le  résultat  de  la  trachéotomie  qui, 
chez  d autres  animaux,  empêcha  la  mort  de  se  produire,  en  créant 
cà  l’air  une  nouvelle  voie  d’entrée  au-dessous  de  l’obstacle  siégeant 
à la  glotte.  Restait  cependant  une  difficulté  à lever.  Les  lèvres  de  la 
glotte,  même  dans  l’état  de  repos,  laissent  entre  elles  un  espace 
suffisant  à la  pénétration  de  l’air  pour  prévenir  l’asphvxie.  Or,  la 
paralysie  des  muscles  de  la  glotte  pouvait  bien  les  mettre  dans 
l’impossibilité  d’agrandir  cette  ouverture  de  repos,  mais  elle  devait 
être  incapable  de  la  diminuer  et  surtout  de  la  fermer  tout  à fait, 
ainsi  que  l’indiquait  la  rapidité  de  la  mort.  L’explication  de  ce  phé- 
nomène a été  fournie  par  Bérard.  Après  la  section,  l’animal  ne  pou- 
vant plus  dilater  sa  glotte  d’une  manière  suffisante,  pour  satisfaire 
son  besoin  d’air,  exécute  de  profondes  inspirations  qui  font  un  vide 
relatif  au-dessous  de  la  glotte.  L’air  extérieur  se  précipite  comme 
un  torrent,  presse  perpendiculairement  la  face  supérieure  des  lèvres 
de  la  glotte  qui  s’offrent  à lui  de  champ;  et  comme  celles-ci,  étant 
paralysées,  ne  lui  offrent  plus  de  résistance,  il  les  pousse  l’une  vers 
l’autre,  comme  il  le  ferait  en  s’engouffrant  dans  deux  voiles  écar- 
tées, mais  se  réunissant  angulairement.  De  cette  façon,  il  se  ferme 
lui-même  le  passage  qu’il  voulait  franchir.  On  peut,  du  reste,  repro- 
duire ce  mécanisme  en  faisant,  sur  un  cadavre,  le  vide  dans  la  tra- 
chée à l’aide  d’un  soufflet.  Tout  ce  qui  précède,  soit  comme  fait,  soit 
comme  interprétation,  est  vrai.  Mais  ce  point  de  physiologie  a beau- 
coup perdu  de  sa  mise  en  scène  primitive.  La  mort  n’est  réellement 
rapide  que  chez  les  jeunes  animaux,  parce  qu’avec  Tàge  la  glotte 
interaryténoïdienne  acquiert  de  la  résistance  ; les  cartilages  ne 
cèdent  plus  à la  traction  exercée  par  les  cordes  vocales  et  il  reste 
ià  une  ouverture  pouvant  entretenir  la  respiration  jusqu’à  un  certain 
point.  Mais,  même  parmi  les  jeunes  animaux,  il  en  est  qui  résistent 
longtemps,  soit  à cause  de  la  largeur  normale  de  leur  glotte,  soit  à 
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cause  d’autres  conditions  variables  de  structure.  En  tout  cas,  elle 
est  rarement  aussi  foudroyante  que  dans  le  fait  de  Legallois.  Quoi 
qu’il  en  soit,  il  ressort  de  là  que,  dans  le  mécanisme  de  la  glotte, 
le  pneumo  a pour  mission  : i°  d’ouvrir  un  passage  suffisant  à l’air 
inspiré,  en  faisant  contracter  les  muscles  dilatateurs  de  cet  orifice  ; 
2°  de  lui  fournir  une  vive  sensibilité  qui  prévient  la  pénétration  des 
corps  étrangers  dans  les  voies  respiratoires. 

Au  point  de  vue  du  rôle  fonctionnel  du  nerf  vague  dans  le  méca- 
nisme du  thorax  et  des  poumons,  on  a surtout  cherché  à déterminer 
l’influence  que  le  vague  peut  avoir  sur  le  rhythme  de  la  respiration. 
Beaucoup  d’expérimentateurs  sont  entrés  dans  la  lice,  interrogeant 
la  nature  par  des  procédés  variés  et  se  plaçant  dans  des  conditions 
différentes.  Chacun  d’eux  s’est  tenu  naturellement  aux  conclusions 
qui  résultaient  de  ses  propres  recherches.  Nous,  dont  le  rôle  est  de 
chercher  la  vérité  au  milieu  de  tous  ces  travaux,  nous  allons  d’abord 
les  exposer  et  nous  nous  efforcerons  ensuite  d’en  dégager  une  ré- 
sultante commune. 

En  1847,  Traube  a appliqué,  le  premier,  le  mode  d’investigation 
par  voie  d’excitation  électrique.  Il  a constaté  que  l’électricité,  appli- 
quée au  bout  central  du  nerf,  arrête  brusquement  la  respiration, 
sans  qu’on  puisse  mettre  cet  effet  sur  le  compte  de  la  douleur.  Il  a 
vu,  en  outre,  que  le  thorax  s’immobilise  toujours  dans  l’état  de 
dilatation,  c’est-à-dire  en  phase  d’inspiration  , et  que  cette  immobi- 
lisation inspiratoire  est  la  conséquence  d’un  spasme  tonique  du  dia- 
phragme. En  regard  de  ce  premier  groupe  d’expériences,  dont  le 
but  était  d’exagérer  le  rôle  sensitif  du  vague  dans  le  mécanisme  de 
la  respiration,  il  en  a pratiqué  d’autres  consistant  dans  la  section 
du  nerf  et  ayant  pour  but  de  supprimer,  au  contraire,  cette  action. 
Dans  ces  nouvelles  conditions,  il  a constaté  que  les  mouvements 
inspirateurs  se  trouvent  considérablement  déprimés.  Comme  il  avait 
exagéré  l'inspiration  en  provoquant  dans  le  vague  un  violent  cou- 
rant centripète,  et  comme  il  1 avait  réduite  à sa  plus  simple  expres- 
sion en  rendant,  par  la  section,  ce  courant  impossible,  Traube  a 
pensé  que  la  10®  paire  avait  pour  mission  de  provoquer,  comme 
nerf  sensitif,  les  mouvements  réflexes  qui  réalisent  la  respiration  et 
qu’elle  y arrivait  en  amenant  au  centre  respiratoire  l’impression 
que  I acide  carbonique  faisait  subir  à ses  ramifications.  En  1852, 
Bernard,  qui  ignorait  les  travaux  de  Traube,  obtint  un  résultat  iden- 
tique ; mais  il  découvrit  un  fait  nouveau  , c’est  que  l’arrêt  n’est  que 
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momentané,  vu  que  la  respiration  finit  par  se  rétablir,  malgré  la 
continuation  de  l’excitation  électrique.  En  1854,  Eckhard  et  Budge 
signalent,  a leur  tour,  le  phénomène  de  la  suspension  de  la  respi- 
ration, mais  ils  déclarent  qu’il  se  produit  dans  la  phase  de  l’expira- 
tion et  non  pas  dans  celle  de  l’inspiration.  Budgé,  en  particulier, 
conclut  de  là  que  le  vague,  comme  nerf  sensitif,  provoque  le  mou- 
vement de  1 expiration  et  non  pas  celui  de  l’inspiration.  Mais  c’est 
encore  l’acide  carbonique  qui  constitue  l’agent  excitateur.  L’ébran- 
lement sensitif  gagne  dans  le  bulbe  un  centre  particulier  qui  corres- 
pond à l’origine  môme  de  la  10e  paire  et  qu’il  appelle  centre  d’expi- 
? ation.  Ce  dernier  est  distinct  du  centre  respiratoire  classique  ou  nœud 
vital,  lequel  préside  uniquement  à l’inspiration.  Cette  disposition 
ressort,  à ses  yeux,  des  résultats  comparatifs  qu’ont  donnés,  entre 
ses  mains,  la  section  et  l’excitation  du  vague.  En  effet,  dit-il,  lors- 
qu’après  avoir  sectionné  ce  nerf,  on  en  irrite  le  bout  central,  on 
constate  qu’on  fait  prédominer  l’acte  de  l’expiration  sur  celui’  de 
1 inspiration.  Si  1 irritation  est  modérée,  comme  la  puissance  inspi- 
ratrice n’est  pas  complètement  neutralisée,  la  respiration  continue  ; 
le  besoin  de  1 expiration  laisse  à celui  de  l’inspiration  le  temps  de 
se  manifester  et  alors  les  inspirations  sont  fréquentes  et  superfi- 
cielles. Si  l’irritation  est  très-intense , il  se  produit  une  expiration 
tonique  et  permanente;  le  thorax  est  immobilisé  dans  la  situation 
d’une  expiration  portée  au  plus  haut  degré.  Il  arrive,  parfois,  que 
le  thorax  s’immobilise  dans  une  situation  intermédiaire  entre  l’ins- 
piration et  l’expiration.  Budge  pense  que  cela  a lieu  lorsque  le  nœud 
vital  exagère  son  action  pour  lutter  contre  l’exaltation  du  centre 
expirateur  et  qu’il  arrive  à l’équilibrer.  Lorsqu’on  place  le  vague 
dans  des  conditions  opposées,  c’est-à-dire  lorsqu’au  lieu  de  l’exci- 
ter, on  paralyse  son  action  centripète  par  une  section,  il  se  produit 
une  asphyxie  identique  à celle  que  détermine  l’intoxication  par 
l’acide  carbonique,  parce  que  le  centre  expiratoire,  n’étant  plus 
averti  par  le  nerf  de  l’accumulation  de  ce  gaz  dans  les  poumons,  ne 
commande  plus  l’expiration  qui  doit  le  chasser.  En  outre,  il  se  pro- 
duit très-vite  un  grand  épanouissement  du  poumon,  de  la  voussure 
du  thorax  et  de  l’emphysème,  parce  que  le  centre  inspirateur, 
n’étarit  plus  modéré  par  son  antagoniste  habituel,  place  le  thorax 
dans  une  dilatation  exagérée  et  de  plus  en  plus  croissante. 

A la  môme  époque,  Snellen  se  ralliait  au  contraire  à la  manière 
de  voir  de  Traube  et  déclarait  que  c’est  bien  le  spasme  du  dia- 
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phragme  qui  produit  l’arrêt,  lequel  se  fait  toujours  en  inspiration. 
D'autre  part,  Helmholtz,  Aubert  et  von  Ischisehwits  semblaient  donner 
raison  aux  deux  manières  de  voir,  en  déclarant  qu’une  excitation 
modérée  détermine  la  contraction  des  muscles  inspirateurs  et , par 
suite,  l’arrêt  en  inspiration,  tandis  qu’une  excitation  très-forte  pro- 
duit le  spasme  des  muscles  expirateurs  et,  par  suite,  l’arrêt  en  expi- 
ration. Rosenthal,  le  premier,  apporta  une  plus  grande  rigueur  dans 
ses  expériences  en  cherchant  à obtenir  des  tracés  graphiques,  et  il 
est  arrivé  à conclure  qu’une  faible  excitation,  loin  d’arrêter  la  res- 
piration, l’accélère  ; que  si  l’excitation  est  un  peu  plus  forte,  le  dia- 
phragme reste  plus  longtemps  contracté,  et  il  en  résulte  un  léger 
temps  d’arrêt  en  inspiration;  que  si  enfin  elle  est  excessivement 
énergique,  le  tétanos  du  diaphragme  et  l’arrêt  en  inspiration  persis- 
tent pendant  toute  la  durée  de  l’excitation,  mais  que  cependant  il 
vient  un  moment  où  le  diaphragme  fatigué  se  relâche  et  où  il  se 
produit  quelques  petits  mouvements  respiratoires.  Sa  formule  défi- 
nitive est  donc  : que  l’excitation. de  la  10°  paire,  suivant  son  inten- 
sité, augmente  d’abord  le  nombre,  puis  la  durée  des  contractions 
des  muscles  inspirateurs  et  qu’elle  arrive  enfin  à les  tétaniser.  Rosen- 
thal a ensuite  porté  ses  recherches  sur  les  effets  de  l’électrisation  spé- 
ciale du  laryngé  supérieur,  et  il  a vu  qu’elle  produisait  des  résultats 
presque  inverses  de  ceux  obtenus  par  la  faradisation  du  vague  lui- 
même.  Ainsi,  un  faible  courant  ralentit  la  respiration;  un  courant 
plus  fort  prolonge  le  relâchement  du  diaphragme  et,  par  suite,  la 
durée  de  la  pause  expiratoire  ; enfin,  une  excitation  très-énergique 
paralyse  entièrement  le  diaphragme  pendant  qu’elle  tétanise  les  mus- 
cles expirateurs,  ce  qui  détermine  une  suspension  complète  de  la 
respiration.  Le  laryngé  supérieur  et  le  vague  provoquent  donc, 
comme  nerfs  sensitifs,  deux  réactions  réflexes  opposées.  L’un  excite 
l’expiration,  l’autre  l’inspiration.  De  cet  antagonisme  naît  tout  natu- 
rellement le  rhythme  de  la  respiration. 

Schiff  vint  ébranler  une  des  deux  bases  de  la  théorie  de  Rosen- 
thal en  montrant  que  le  laryngé  supérieur  n’avait  pas  là  un  mode 
d’action  qui  lui  fût  particulier,  puisqu’on  pouvait  arrêter  aussi  la 
respiration  en  expiration,  en  excitant  la  plupart  des  nerfs  cutanés  de 
la  tête  et  du  thorax,  pourvu  qu’on  ne  provoquât  pas  de  douleurs, 
car  celles-ci  rendent,  au  contraire,  en  toutes  circonstances,  la  respi- 
ration plus  fréquente. 

Tel  était  1 état  de  la  science,  lorsque  Bert  vint,  à son  tour,  noter 
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graphiquement  les  modifications  que  subit  le  rhythmc  respiratoire 
OUS  Unfluence  de  la  section  de  la  10-,  et  sons  celle  de  son  exciia- 
tion.  Dans  le  premier  cas,  il  a vu  que  le  nombre  des  respirations 

lonTet’  f qUG  amplUUde  aUgmenle;  ^ Expiration  s'al- 
longe et  qu  il  se  produit  une  véritable  pause  expiratoire.  Dans  le 

second  cas,  il  est  loin  d’avoir  obtenu  des  résultats  aussi  nets  et  aussi 
constants  que  ceux  de  Rosenthal.  Parfois,  en  électrisant  le  laryngé 
il  a produit  1 arrêt  en  inspiration  et  non  en  expiration.  Il  a pu  obte- 
nir cet  arrêt  en  électrisant  d’autres  nerfs  sensitifs,  aussi  bien  qu’avec 
le  laryngé  et  le  vague,  particulièrement  avec  la  branche  nasale  du 
nerf  sous-orbitaire.  Chacun  de  ces  nerfs  a pu  lui  fournir  indifférem- 
ment 1 arrêt,  tantôt  en  inspiration,  tantôt  en  expiration.  Enfin  il  a 
constaté  qu’avec  tous  ces  nerfs  sensitifs,  le  courant  accélère  la  respi- 
îation  lorsqu  il  est  faible;  qu’il  la  ralentit  lorsqu’il  est  de  force 
moyenne;  qu’il  l’arrête  lorsqu’il  est  très-énergique,  et  qu  il  peut 

même  donner  lieu  à une  mort  subite  lorsqu’il  est  excessivement 
violent. 


Depuis,  Owsjannikow,  sans  se  préoccuper  de  tirer  des  faits  des 
déductions  théoriques,  a signalé  les  effets  de  l’application,  sur  le  bout 
central  du  vague,  de  courants  variant  d’intensité.  Avec  les  courants 
faibles,  il  na  obtenu  ni  arrêt,  ni  ralentissement  ni  même  une  modi- 
fication des  mouvements  respiratoires.  Avec  les  courants  de  force 
moyenne,  il  a bien  vu  la  respiration  s’arrêter  un  instant  comme  si 
elle  était  surprise  ; mais  elle  se  rétablissait  presque  aussitôt  et  repre- 
nait son  type  normal.  Cependant  s’il  persistait  longtemps,  ces  inspi- 
rations s’affaiblissaient  et  finissaient  par  cesser,  comme  par  épuise- 
ment. Lorsque  le  courant  était  très-fort,  le  thorax  devenait  immobile 
et  s arrêtait  toujours  dans  la  phase  d’expiration.  Cet  arrêt  avait 
plus  de  durée  que  le  précédent,  mais  il  n’était  pas  indéfini. 

I lus  lécemment,  Arloing  et  Tripier  ont  soumis  de  nouveau  la 
question  à la  méthode  graphique.  Ils  n’ont  pas  pu  obtenir  d’accélé- 
ration de  la  respiration,  même  on  se  servant  de  courants  aussi  fai 
bies  que  possible.  En  augmentant  le  courant,  le  premier  effet  qu’ils 
ont  observé  est  un  ralentissement  ou  même  une  suspension  des 
mouvements  exécutés  par  le  flanc  de  l’animal.  Mais  bientôt  la  respi- 
ration se  rétablissait  en  présentant  ceci  de  particulier,  que  l’expira- 
tion s’effectuait  beaucoup  plus  brusquement  que  l’inspiration.  Quant 
aux  courants  forts,  quel  qu’ait  été  le  moment  de  leur  application,  ils 
ont  toujours  provoqué  immédiatement  une  inspiration  brusque , 
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d’autant  plus  profonde  que  le  courant  était  jolus  intense.  A cette 
inspiration  succédait,  sans  temps  d'arrêt,  une  expiration  forcée. 
S’adressant  ensuite  à la  voie  de  la  section  du  nerf,  ils  ont  constaté 
que  cette  opération  était  suivie  d’une  diminution  dans  l’ampleur  des 
mouvements  de  la  paroi  thoracique  correspondante.  Ces  expéri- 
mentateurs ont,  en  outre,  cherché  ce  qui  n’avait  pas  été  fait  anté- 
rieurement, si  les  deux  vagues  exerçaient  une  influence  égale  sur  les 
phénomènes  de  la  respiration,  et  ils  ont  constaté  que  l’action  du 
nerf  gauche  était  plus  prononcée  que  celle  du  droit.  Un  autre  fait 
semble  aussi  ressortir  de  leurs  expériences,  c’est  que,  contrairement 
à ce  qui  est  admis  généralement,  la  galvanisation  du  bout  périphé- 
rique des  vagues  peut  aussi  modifier  légèrement  la  respiration.  Ce 
fait  tient-il  aux  relations  que  Longet  a montrées  exister  entre  les 
pneumo  et  le  diaphragme  ou  à un  phénomène  de  récurrence?  Il  est 
difficile  de  se  prononcer.  Complétons  cet  exposé  historique  en  disant 
que  Fano  a vu  les  mouvements  respiratoires  devenir  plus  fréquents 
sous  l’influence  de  la  section. 

Essayons,  à notre  tour,  de  formuler  une  opinion  à l’aide  de  ces 
éléments  si  disparates.  11  est  d’abord  évident  que  dans  le  fonction- 
nement du  thorax  et  du  poumon,  le  vague  agit  avant  tout  par  ses 
propriétés  sensitives,  puisque  le  thorax  est  mû  par  des  muscles  qui 
animent  des  nerfs  rachidiens,  et  puisque  c’est  toujours  en  excitant 
le  bout  central  qu’on  arrive  à modifier  le  rhythme  de  la  respiration 
(l’action  du  bout  périphérique  signalée  par  Arloing  étant  accidentelle 
et  pouvant  être  négligée).  Il  me  paraît  aussi  certain  que  le  laryngé 
supérieur,  ni  le  vague  lui-même,  n’ont  pas  ici  une  mission  d’arrêt 
dans  le  genre  de  celle  qu’on  prête  à ce  nerf  vis-à-vis  de  la  circula- 
tion, car  l’arrêt,  lorsqu’il  est  artificiellement  obtenu  par  l’électricité, 
ne  résulte  pas  dun  relâchement  de  l’ensemble  des  muscles  respira- 
teurs, mais  de  la  contraction  tétanique  de  quelques-uns  de  ces 
muscles  qui  immobilisent  le  thorax  et  l’empêchent  de  se  livrer  à ses 
alternatives  habituelles  de  resserrement  et  d’expansion.  Le  vague 
n’est  donc  pas  un  nerf  modérateur  dans  l’acception  du  mot.  De 
plus,  ce  phénomène  est  un  produit  purement  artificiel,  et  ne  résulte 
pas  d’un  mode  d’action  normal  porté  à son  summum  par  l’électricité. 
Lest  un  pur  accident,  car  l’ensemble  des  expériences  relatées  plus 
haut  prouve  quil  est  loin  d’être  constant  et  de  s’offrir  toujours  avec 
les  mêmes  conditions.  Du  reste,  ce  qui  ôte  à ce  fait  tout  caractère 
de  spécialité,  c est  que  d autres  nerfs  sensitifs,  qui  sont  en  dehors 
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de  la  sphère  de  la  respiration,  peuvent  le  provoquer  Le  centre 
respiratoire  dans  cette  circonstance,  se  conduit  absolument  comme 
tous  les  centres  nerveux  moteurs.  Lorsqu’il  est  excité  par  une  im- 

annelé  T7 ***  décharges  Plus  multipliées  aux  muscles  qu’il 
est  appelé  a faire  contracter,  et  au  cas  particulier,  il  en  résulte 

une  plus  grande  fréquence  des  respirations.  Lorsqu;  l’impression 
est  plus  vive  et  porte  l’excitation  à un  plus  haut  degré,  les  contrac- 
tons intermittentes  sont  remplacées  par  une  contraction  permanente 
f lctanifiue,  qui  ne  peut  que  communiquer  une  inertie  apparente  à 
des  parois  dont  le  travail  consiste  à s’éloigner  et  à se  rapprocher 
a tei  nativement.  Au  fond,  elles  deviennent  immobiles  et  non  inertes. 

omme  tous  les  centres  moteurs  aussi,  le  centre  respiratoire  ne 
peut  pas  suffire  indéfiniment  à cette  dépense  de  tétanisation  II  vient 
un  moment  où  il  est  épuisé.  Il  se  fait  alors  un  relâchement  général 
et  un  arrêt  réel  qui  ne  durent  pas,  parce  que  le  foyer  central  reprend 
bientôt  assez  de  force  pour  essayer  de  nouvelles  respirations  inter- 
mittentes, qui  sont  d’abord  faibles,  mais  qui  s’accentuent  de  plus  en 
plus  au  fur  et  à mesure  que  le  centre  revient  de  son  épuisement 
primitif.  Lorsque  l’excitation  est  brusquement  portée  à un  degré 
tout  à fait  extraordinaire,  il  en  résulte  pour  le  centre  un  ébranle- 
ment tel  que  ses  éléments  sont  frappés  comme  de  commotion.  Ils 
se  trouvent,  pour  ainsi  dire,  dérangés  de  leur  position  d’équilibre  et 
ilb  ne  peuvent  plus  fonctionner.  De  là,  une  suspension  réelle  du  mé- 
canisme de  la  respiration  qui  peut  être  mortelle.  En  cela,  le  centre 
respiratoire  se  conduit  encore  comme  d’autres  centres  moteurs  qui, 
au  reçu  dune  impression  trop  vive,  produisent  ce  qu’on  a appelé  le 
myolèthe,  soit  le  relâchement  des  sphincters,  soit  môme  une  défail- 
lance musculaire  générale.  L’impression  a d’autant  plus  de  chances 
de  produire  ces  résultats  qu'elle  est  apportée  par  les  nerfs  ayant 
les  connexions  les  plus  directes  avec  le  foyer  central  de  la  respira- 
tion. G est  à ce  titre  que  le  vague  et  le  laryngé  amènent  ces  effets 
plus  sûrement  et  plus  vile  que  d’autres.  Mais  l’impression  peut  avoir 
encore^  de  l’eiïicacité  lorsqu’elle  arrive  par  un  autre  point  de  l’axe 
cérébro-spinal;  voilà  pourquoi  l’irritation  de  beaucoup  de  nerfs 
cutanés  influence  aussi  parfois  le  rhythme  de  la  respiration.  Cette 
interprétation  est  du  reste  justifiée  par  les  expériences  que  Mante- 
gazza a pratiquées  dans  un  autre  ordre  d’idées.  Il  a vu  que  les  dou- 
leurs, quel  que  soit  leur  siège,  peuvent  troubler  la  respiration  ; que 
quand  elles  sont  faibles,  elles  l’accélèrent;  que  plus  fortes,  elles 
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diminuent  sa  fréquence;  que  plus  fortes  encore,  elles  la  suspendent. 
L’impression  modificatrice  peut  même  partir  du  cerveau  lui-même, 
car  les  émotions  morales  reproduisent  aussi  les  trois  phases  obtenues 
par  l'électricité  ou  par  la  douleur.  C’est  ainsi  qu’une  émotion  peut 
tuer. 

Somme  toute,  les  nombreuses  théories  et  expériences  qu’a  fait 
naître  l’application  de  l’électricité  aux  vagues  ne  sont  pas  de  nature 
à nous  éclairer  beaucoup  sur  le  mécanisme  de  la  respiration  régu- 
lière et  normale.  Elles  nous  font  assister  plutôt  aux  aberrations  que 
peut  présenter  cette  fonction  et  nous  seront  surtout  profitables  pour 
l’étude  des  troubles  nerveux  de  la  respiration.  Un  fait  physiologique 
ressort  cependant  de  là,  c’est  que  bien  certainement  la  mission  du 
vague  sensitif  est  de  stimuler  le  fonctionnement  de  la  partie  méca- 
nique de  la  respiration.  Mais  comment  s’opère  cette  stimulation? 
Porte-t-elle  sur  l’ensemble  du  mécanisme  et  ne  fait-elle  que  fouetter 
la  machine  située  dans  le  bulbe,  laquelle  serait  organisée  de  façon 
à dérouler  de  par  elle-même  ses  alternatives  d’actions  inspiratoires 
et  expiratoires?  Ou  bien  la  stimulation  apportée  par  le  vague  est- 
elle  double  et  alternante  elle-même,  de  façon  à provoquer  l’une 
après  l’autre  l’inspiration  et  l’expiration?  En  tous  cas,  quel  est  ou 
quels  sont  les  agents  qui  impressionnent  le  pneumo  ? Est-ce  l’oxygène 
ou  l’acide  carbonique?  Sont-ce  les  deux,  et  le  rbytbme  résulte-t-il 
de  la  succession  naturelle  de  ces  deux  agents?  Telles  sont  les  ques- 
tions qui  se  présentent  immédiatement  à l’esprit  quand  on  aborde 
ce  sujet  et  auxquelles  il  est  difficile  de  donner  une  réponse  tout  à 
fait  satisfaisante.  Il  est  regrettable  que  la  théorie  de  Rosenthal  se 
soit  trouvée  infirmée  par  les  recherches  de  Schiff  et  de  Bert  ; car  il 
faut  convenir  qu’elle  représentait  une  solution  à la  fois  jolie  et  ra- 
tionnelle, puisque  le  rhylhme  se  trouvait  résulter  tout  naturellement 
de  l’antagonisme  existant  entre  deux  nerfs  établissant  un  véritable 
jeu  de  bascule  sensoriel,  capable  de  faire  osciller  indéfiniment  le 
thorax  de  1 inspiration  à l’expiration.  Puisqu’il  ne  nous  est  pas  pos- 
sible de  trouver  la  raison  du  rhylhme  respiratoire  dans  l’existence 
de  deux  nerfs  distincts,  voyons  si  elle  peut  nous  être  fournie  par 
1 existence  des  deux  gaz  qui,  tour  à tour,  dominent  dans  l’atmo- 
sphère intrapulmonaire.  On  comprendrait  assez  que  l’acide  carboni- 
que vienne  provoquer  le  besoin  d’oxygène  et  par  suite  l’inspiration, 
et  qu ensuite  1 afflux  de  ce  dernier  gaz  introduit  par  l’inspiration 
stimule,  à son  tour,  trop  vivement  les  extrémités  du  vague  et  appelle 


364 


PHYSIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

ainsi  la  réaction  inverse,  c’est-à-dire  l’expiration.  Je  ne  crois  pas 
cependant  qu’il  en  soit  ainsi,  parce  qu’en  général  un  nerf  sensitif 
répond  toujours  par  les  mêmes  effets  réflexes,  quelle  que  soit  la 
nature  du  corps  qui  a irrité  son  extrémité  périphérique.  Je  suis  porté 
à penser  que  dans  les  conditions  ordinaires  le  vague  n’éveille  direc- 
tement et  primitivement  qu’un  seul. acte,  celui  de  l’inspiration,  et 
que  le  corps  excitant  est  toujours  l’acide  carbonique.  Il  est  vrai  que 
Pratilli  a placé  des  animaux  dans  des  atmosphères  limitées,  conte- 
nant des  quantités  variables  d’acide  carbonique,  et  que  les  tracés 
graphiques  de  la  respiration  n’ont  été  nullement  en  rapport  avec 
la  richesse  du  milieu  en  cet  acide.  Mais  dans  ces  conditions,  ce  gaz, 
par  son  excès  même  pourrait  devenir,  d’agent  stimulant,  une  cause 
d’intoxication  du  système  nerveux  à effet  paralytique.  Il  pouvait 
ainsi  empêcher  lui-même  l’accroissement  en  puissance  des  mouve- 
ments inspiratoires.  Il  est  probable  que  l’ébranlement  engendré  par 
l’acide  carbonique  et  apporté  par  le  vague,  va  retentir  tout  d’abord 
sur  la  série  des  noyaux  affectés  aux  muscles  inspirateurs,  parce  qu’ils 
se  trouvent  sans  doute  plus  immédiatement  en  rapport  avec  ce  nerf. 
Mais  ces  muscles  sont  limités  dans  leur  action  par  la  résistance  des 
tissus,  particulièrement  par  les  fibres  élastiques  qui  s’étendent  d’une 
paroi  à l’autre  des  vésicules  pulmonaires.  L’effort  inspirateur  est 
bien  vite  usé  par  cette  élasticité  contre  laquelle  il  lutte;  et  celle-ci, 
redevenant  libre,  ramène  bientôt  les  molécules  des  tissus  dans  leur 
position  d’équilibre.  Ce  retrait  par  action  élastique  suffit,  dans  la 
respiration  tranquille,  pour  entretenir  la  circulation  de  l’air  suivant 
les  proportions  voulues.  De  cette  façon,  l’expiration  n’est  que  la 
conséquence  mécanique  de  l’inspiration  et  n’a  pas  besoin  d’être  pré- 
cédée d’une  impression  nouvelle,  ni  de  l’intervention  d’un  nouveau 
gaz.  Le  vague  n’accomplit  donc  qu’un  seul  mode  d’action  ; il  n’a 
qu’à  appeler  l’inspiration,  sans  se  préoccuper  de  l’expiration.  Celle- 
ci  se  fera  ensuite  fatalement  d’elle-méme.  Le  retrait,  une  fois 
accompli,  comme  l’échange  d’oxvgène  et  d’acide  carbonique  se  fait 
en  tout  temps,  le  petit  espace  que  circonscrivent  alors  les  vésicules 
se  trouve  bientôt  saturé  de  ce  dernier  gaz,  qui  irrite  de  nouveau  le 
pneumo;  et  le  double  phénomène  se  reproduit.  Mais  lorsqu’en  rai- 
son, soit  d’un  obstacle  mécanique,  soit  d’une  viciation  de  l’atmo- 
sphère extérieure,  la  quantité  d’acide  carbonique  se  trouve  être  plus 
forte;  ou  lorsque  l’air  renferme  d’autres  gaz  irritants;  ou  bien  lors- 
que, la  muqueuse  étant  irritée,  les  ramifications  du  vague  sont  de- 
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venues  pins  impressionnables,  ce  retrait  passif  ne  suffit  plus,  et  le 
besoiu  d’une  expulsion  plus  complète  se  fait  sentir.  C’est  alors  que. 
grâce  à son  intensité,  l’impression  s’étend  jusqu’aux  noyaux  des 
muscles  expirateurs,  et  une  expiration  active,  forcée  et  anormale 
s’exécute.  Mais  même  dans  ce  cas,  l’ébranlement  sensoriel  est  obligé 
de  frapper  avant  les  noyaux  des  inspirateurs  qui  sont  en  relations 
plus  intimes  avec  le  vague;  car  l’expiration  forcée  est  encore  pré- 
cédée d’une  inspiration.  Il  en  est  ainsi  dans  la  toux  et  dans  toutes 
les  circonstances  où  l’expiration  est  nécessitée  par  un  sentiment  de 
suffocation.  Cette  inspiration  préliminaire  devient  même  un  moyen 
de  perfectionnement,  car  plus  il  y aura  d’air  introduit,  plus  le  tor- 
rent qui  dans  l’expiration  doit  balayer  les  bronches  aura  de  puis- 
sance. 

Le  centre  respiratoire  répond  toujours  par  une  inspiration  aux 
impressions  qu’il  reçoit,  n’importe  d’où  elles  viennent.  Voilà  pour- 
quoi presque  tous  les  nerfs  cutanés  peuvent  réveiller  ou  stimuler 
la  respiration.  Voilà  pourquoi  les  frictions  et  les  dérivatifs  appliqués 
sur  la  peau  rappellent  à la  vie  les  asphyxiés.  Voilà  pourquoi  enfin 
la  respiration  se  continue,  quoique  faiblement,  après  la  section  de 
la  10e  paire.  Ainsi  comprise,  l’organisation  du  rhythme  respiratoire 
me  paraît  assez  simple  et  assez  naturelle.  Il  n’est  pas  nécessaire  de 
supposer  l’existence  dans  le  bulbe  d’une  machine  marchant  toute 
seule  sans  avoir  besoin  d’une  provocation  sensitive,  ni  d’aller  invoquer 
l’action  directe  de  l’oxygène  sur  le  centre  respiratoire  par  l’intermé- 
diaire du  sang  qui  circule  dans  les  capillaires  du  bulbe.  En  résumé, 
le  vague,  comme  nerf  sensitif,  a pour  mission  de  fouetter  le  bulbe 
pour  qu’il  engendre  l’inspiration.  Ce  n’est  que  lorsqu’il  apporte  une 
excitation  trop  vive  que  son  action  s’étend  plus  loin  et  gagne  les 
noyaux  des  muscles  expirateurs.  Mais,  dans  le  fonctionnement  du 
poumon,  son  rôle  sensitif  n’est  que  le  principal.  11  peut  aussi  inter- 
venir comme  nerf  moteur,  puisqu’il  anime  les  fibres  lisses  de  cet 
organe.  Par  elles,  il  réagit  contre  certaines  impressions  apportées  par 
ses  fibres  sensitives,  telles  que  celles  qui  résultent  du  contact  du 
mucus.  Par  elles,  il  vient  encore  aider  le  poumon  à se  vider  de  son 
contenu  irritant. 

3" La  1 °c  Pairc  semble  exercer  de  l’action  sur  deux  points  différents 
de  1 appui  eil  de  la  circulation,  sur  le  moteur  central  et  sur  quelques 
vaisseaux. 

Les  ganglions  et  les  filets  nerveux  qui  agissent  directement  sur 
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les  libres  musculaires  clu  cœur  sont  reliés  et,  par  conséquent,  subor- 
donnés au  plexus  cardiaque,  dont  ils  semblent  même  n’être  qu’une 
émanation.  Ce  plexus  est,  à son  tour,  relié  au  système  du  sympa- 
thique par  des  filets  cardiaques  émanant  des  ganglions  cervicaux,  et, 
d autre  part,  au  bulbe  par  d’autres  lilets  cardiaques  qui  proviennent 
du  pneumo-gastrique.  Comme,  avant  de  fournir  ces  derniers  la 
10»  paire  se  trouve  avoir  reçu  toute  la  branche  interne  du  spinal, 
on  peut  se  demander  à priori  si  ce  nerf  ne  forme  pas  en  totalité  ou 
en  partie  ces  lilets  destinés  au  cœur  et  s’il  n’intervient  pas  dans  le 
fonctionnement  de  cet  organe.  Geuzmer,  sans  avoir  (que  je  sache) 
motivé  sa  conviction,  exclut  complètement  le  vague  de  l’innervation 
du  cœur  au  profit  du  spinal.  Schiff  aussi  ne  met  pas  en  doute  la 
piovenance  spinale,  mais  il  ne  se  prononce  en  ce  sens  que  pour  un 
petit  groupe  de  fibres  auxquelles  il  prête  une  action  accélératrice. 
Le  vague  aurait,  selon  lui,  perdu  cette  action  particulière  après  l’ex- 
tiipation  de  la  11°  paire.  Mais  l’intervention  du  spinal  ne  s’imposerait 
d une  manière  indiscutable  que  s’il  était  bien  démontré  que  la 
10e  paire  est  purement  sensitive.  Dans  ce  cas,  les  phénomènes  cen- 
liiluges  que  Ion  obtient  en  irritant  le  vague  au  cou  ne  pourraient 
évidemment  relever  que  du  spinal.  Or,  nous  avons  été  conduits 
antérieurement  à lui  reconnaître  un  pouvoir  moteur  propre.  D’ail- 
leurs, aux  expériences  de  Schill,  qui  sont  toujours  si  compliquées  et 
si  difficiles  à juger,  nous  pouvons  opposer  celles  beaucoup  plus 
nettes  de  Giannuzzi,  qui  prouvent  qu’après  l’arrachement  complet 
du  spinal  rien  n’est  changé  dans  les  effets  cardiaques  que  l’on  pro- 
duit en  agissant  sur  le  tronc  commun.  C’est  donc  bien  à la  10e  paire 
qu’incombent  ces  effets. 

Nous  avons  déjà  implicitement  indiqué,  dans  l’histoire  du  bulbe, 
le  singulier  rôle  que  l’expérimentation  a fait  attribuer  au  vague  dans 
la  circulation  cardiaque.  Du  reste,  c’est  en  opérant  sur  ce  nerf  que 
l’on  a conçu,  pour  la  première  fois,  l’idée  de  ce  rôle,  et  si  l’on  a 
dirigé  ensuite  l’investigation  sur  le  bulbe,  c’est  qu’il  représentait 
naturellement  le  foyer  central  de  cette  action,  dont  le  vague  n’était 
que  le  conducteur.  En  1845,  les  frères  Weber  et  Budge  ont  montré 
qu’après  la  section  de  la  10°  paire  les  battements  du  cœur  se  préci- 
pitaient, tandis  qu’ils  cessaient  brusquement  lorsqu’on  électrisait  le 
bout  périphérique  de  ce  nerf.  En  présence  de  ces  résultats,  il  était 
rationnel  de  penser  que  le  sympathique  et  le  vague  se  trouvaient 
être  en  antagonisme  sur  le  terrain  cardiaque  ; que  le  premier  tendait 
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à précipiter  les  battements  du  cœur,  et  que  le  second  avait  pour 
mission  de  les  ralentir,  puisque  la  suppression  de  l’action  du  vague 
avait  pour  effet  d’accélérer  les  mouvements  de  cet  organe,  tandis 
que  son  exagération  d’action  amenait  le  summum  d’une  influence 
modératrice,  c’est-à-dire  la  suspension  complète.  C’est  pourquoi 
Weber  et  Budge  ont  considéré  le  vague  comme  un  nerf  paralysant 
du  cœur,  le  sympathique  en  étant,  au  contraire,  le  nerf  accélérateur, 
et  ils  ont  pensé  que  le  rhythme  des  mouvements  cardiaques  était  la 
conséquence  de  l’association  de  ces  deux  modes  d’intervention. 

Quoiqu’il  pût  sembler  bizarre  que  la  nature  eût  combiné  ainsi 


deux  forces  contraires  tendant  à se  détruire  mutuellement,  au  lieu 
de  se  contenter  de  fournir  au  cœur  un  seul  excitateur  parfaitement 
proportionné  aux  besoins  de  l’économie,  cette  idée  a fait  la  fortune 
la  plus  complète,  et,  depuis,  tous  les  efforts  des  physiologistes  ont 
tendu  à la  développer.  Le  cœur,  on  le  sait  depuis  longtemps,  con- 
tinue à battre  quand  il  est  détaché  de  l’économie  et  placé  sur  une 
table.  Des  fragments  mêmes  de  cet  organe  continuent  à exécuter 


leurs  mouvements  habituels,  tout  comme  s’ils  faisaient  encore  partie 
du  système  complet.  Des  dissections  fines  sont  venues  bientôt 
donner  la  clef  du  phénomène  en  montrant  qu’il  existe  dans  le  cœur 
des  ganglions  d’où  émanent  les  ramifications  directement  en  rapport 
avec  les  fibres  musculaires  et  auxquels  aboutissent  des  filets  partis 
de  l’endocarde.  Le  cœur  porte  donc  en  lui-même  tous  les  éléments 
nécessaires  à une  action  réflexe.  Le  sang  ou  l’air  impressionne 
les  filets  sensitifs  de  l’endocarde.  Au  reçu  de  cette  impression, 
les  ganglions,  qui  sont  des  centres  de  réflexion,  font  contracter  le 
muscle  par  l’intermédiaire  de  leurs  filets  moteurs.  C’est  la  manifes- 
tation la  plus  complète  et  la  plus  éclatante  du  pouvoir  autonome  du 
centre  périphérique  que  nous  présente  l’économie.  Comme,  dans 
ces  conditions  d’isolement,  le  cœur  conserve  le  même  rhythme  que 
s’il  était  encore  soumis  à l’action  paralysante  du  vague  et  à l’action 
stimulante  du  sympathique,  on  a pensé  qu’il  devait  y avoir  dans  cet 
organe  des  agents  locaux  de  ces  deux  ordres  d’influence,  et  on  a 
cherché  a déterminer  quels  étaient  les  ganglions  qui  continuaient 
dans  le  cœur  le  système  physiologique  du  vague  et  quels  étaient 
ceux  continuant  le  système  sympathique.  On  est  arrivé  à conférer  le 
rôle  de  modérateur  à un  ganglion  situé  dans  la  cloison  interauricu- 
laire  et  appelé  ganglion  de  Ludwig,  celui  d’accélérateurs  aux  aan- 
ghms  de  Remak  et  de  Bidder,  qui  sont  placés,  le  premier  à l’etn- 
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bouclmre-  .de  la  veine  cave  inférieure,  le  second  dans  la  cloison 
auriculo-ventriculaire  gauche.  Cette  détermination  s’ est:  trouvée  mo- 
tivée par  ce  triple  fait  qu’un  morceau  du  cœur,  taillé  de  façon  à 
îenleimer  seulement  soit  le  ganglion  de  Remak,  soit  celui  de  Bidder, 
continue  à s agiter,  parce  qu’il  se  trouve  exclusivement  soumis  à un 
agent  excitateur  ; qu’un  morceau  renfermant  le  ganglion  de  Ludwig 
plus  un  seul  des  deux  autres  reste  inerte,  parce  qu’il  est  soumis  à 
deux  forces  opposées,  qui  se  neutralisent;  enfin,  qu’un  morceau 
portant  en  lui  les  trois  ganglions  se  meut,  parce  que  les  deux  gan- 
glions accélérateurs  dominent  à eux  deux  l’action  du  ganglion 
d arrêt.  Ainsi  complétée,  la  théorie  donne  naturellement  à supposer 
que  le  vague  se  met  en  connexion  avec  le  ganglion  de  Ludwig, 
tandis  que  le  sympathique  aboutit  aux  deux  autres. 

Tous  les  expérimentateurs  devinrent  bientôt  témoins  du  phéno- 
mène d arrêt.  Le  fait,  en  lui-même,  ne  pouvant  être  nié,  on  accepta 
assez  généralement  l’interprétation  qu’il  avait  fait  naître,  et  la  plu- 
part des  physiologistes  qui  se  sont  occupés  de  la  question  se  sont 
attachés  surtout  à préciser  les  conditions  du  phénomène  en  l’analy- 
sant à l’aide  de  procédés  variés  et  de  plus  en  plus  rigoureux.  La 
méthode  graphique,  qui  a été  beaucoup  employée  depuis  quelques 
années,  a permis  de  constater  : que  l’action  modératrice  du  vague 
droit  est  beaucoup  plus  forte  que  celle  du  gauche  (Masoin,  Arloing 
et  Tripier)  ; que  l’arrêt  est  bien  plus  marqué  si  on  agit  sur  le  nerf 
coupé,  que  quand  on  se  contente  d’électriser  le  tronc  intact  (Arloing 
et  Tripier)  ; que  l’effet  de  l’électrisation  des  nerfs  vagues  est  atténué 
par  la  section  préalable  de  la  moelle  {idem)  ; que  les  courants  faibles 
accélèrent  les  battements  au  lieu  de  les  faire  cesser  (Schiff,  Gian- 
nuzzi,  Moleschott  et  Ilusschmid);  que  les  courants  moyens  détermi- 
nent une  diminution  du  nombre  des  battements  (Arloing  et  Tripier); 
que,  sous  l’inlluence  des  courants  forts,  le  cœur  s’arrête  un  instant, 
puis  exécute  de  nouveau  des  contractions,  mais  qui  se  succèdent 
lentement  (- klem );  que  chez  les  animaux  à sang  chaud,  l’arrêt  ne 
dure  que  15  à 30  secondes  et  que,  passé  ce  temps,  on  a beau  con- 
tinuer l’application  de  l'électricité,  les  contractions  cardiaques  repa- 
raissent d’abord  lentes  mais  énergiques,  puis  elles  deviennent  de  ! 
plus  en  plus  fréquentes  (Onimus  et  Legros)  ; que  jamais  le  cœur  ne 
devient  immobile  immédiatement,  qu’il  faut  un  certain  nombre  d’in- 
termittences de  la  part  de  l’appareil  d’induction  pour  obtenir  ce  . 
résultat  ; que  celui-ci  se  réalise  d’autant  plus  vite  que  l’animal  est 
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plus  aiïaibli,  soit  par  les  souffrances  ou  l’inanition  antérieures,  soit 
par  des  hémorrhagies;  qu’il  est  encore  plus  rapide  chez  les  animaux 
en  hibernation  ; que  l’effet  d’arrêt  ne  dépend  nullement  de  l’intensité 
du  courant,  mais  de  la  fréquence  de  ses  interruptions,  et  qu’il  faut 
au  moins  15  excitations  par  seconde  (idem). 

On  a aussi  soumis  le  phénomène  de  l’arrêt  à un  autre  genre  d'in- 
vestigation, à celui  des  substances  toxiques.  On  en  a trouvé  un  cer- 
tain nombre  qui  immobilisaient  le  cœur  et  qu’on  pourrait,  par  con- 
séquent, considérer  comme  exaltant  l’activité  du  vague.  Telles  sont 
l’antiarine,  la  vératrine,  la  digitaline,  la  muscarine.  Toutefois,  les 
trois  premières  n’amènent  ce  résultat  qu’après  avoir  fait  passer  le 
cœur  par  une  période  de  tétanisation,  ce  qui  donnerait  à penser 
qu’elles  n’agissent  que  par  épuisement.  Il  n’en  est  plus  de  même  de 
la  muscarine,  qui  semble  produire  un  arrêt  tout  à fait  direct. 
Schmiedeberg  et  Koppe  ont  constaté  que,  sous  son  influence,  le 
cœur  s arrête  toujours  au  bout  d’un  certain  temps  et  toujours  en 
diastole;  quil  apparaît  alors  gonflé  par  une  grande  quantité  de  sang 
noir;  que,  malgré  cet  état  d’immobilité,  il  conserve  toute  son  irri- 
tabilité. Enfin,  ils  ont  vu  que  la  section  préalable  des  vagues  n’em- 
pêche  pas  1 action  de  la  muscarine  sur  le  coeur  de  se  manifester,  ce 
qui  les  a conduits  à conclure  que  cette  substance  agit  directement 
sur  les  ganglions  intracardiaques.  Tous  ces  faits  ont  été  confirmés 
depuis  par  le  Dr  Alison,  de  Baccarat.  Ce  laborieux  médecin  a,  en 
outre,  montré  que  I arrêt  est  précédé  d’un  simple  ralentissement  et 
que,  quand  on  prolonge  l’intoxication  par  des  injections  intermit- 
tentes, les  mouvements  reparaissent  de  temps  en  temps  avec  une 
assez  grande  fréquence,  pour  diminuer  ensuite  et  aboutir  à un 
nouvel  arrêt.  Il  a démontré  enfin  d’une  manière  plus  positive  que 
l’empoisonnement  porte  bien  sur  les  ganglions,  puisque  le  résultat 
reste  le  même,  non-seulement  quand  on  a sectionné  les  vagues 
mais  encore  quand  on  détruit  le  bulbe,  la  moelle  et  même  tout  l’axe 
cérébro-spinal.  On  a aussi  trouvé  une  substance  qui,  au  lieu  d’exalter 
l’action  spéciale  du  vague,  la  paralyse,  au  contraire  : c’est  l’atropine. 
Chez  1 animal  soumis  à ce  poison,  le  courant  le  plus  fort  n’arrive  pas 
à produire  le  phénomène  de  l’arrêt. 

Il  y a dans  cet  ensemble  de  matériaux  scientifiques  de  quoi  justi- 
fier, tout  au  moins  en  apparence,  la  théorie  de  Budge,  et  on  com- 
prend que  beaucoup  de  physiologistes  regardent  l’action  d’arrêt 
sur  le  cœur  comme  un  des  points  les  mieux  acquis  à la  science. 

POINCARÉ. 
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Cette  théorie -a  cependant  trouvé  des  adversaires,  mémo  parmi  ceux 
qui  admettent  Je  fait  brut  dans  toute  sa  pureté  primitive.  Ainsi, 
Biown-Sequard  interprète  ce  fait  dune  tout  autre  manière.  Il  pense 
que  le  vague  fournit  des  vaso-moteurs  aux  vaisseaux  du  cœur;  que, 
par  suite,  son  électrisation  a pour  effet  de  resserrer  ces  vaisseaux  et 
d’anémier  le  cœur.  Celui-ci  deviendrait,  par  là,  incapable  de  se 
contracter,  et  il  en  résulterait  un  arrêt  paralytique  de  ses  mouve- 
ments. Pour  juger  la  valeur  de  cette  explication,  on  a fermé  la 
lumière  de  l’artère  coronaire,  soit  par  une  ligature,  soit  par  l'intro-  * 
duction  d’une  boulette  de  mie  de  pain;  on  a déterminé  ainsi  une 
anémie  du  cœur,  aussi  complète  que  possible,  et  cependant  les 
mouvements  ont  continué  à s’exécuter.  Yulpian  a,  en  outre,  fait 
observer  que  l’électrisation  des  vagues  produit  aussi  l’arrêt  chez  les 
grenouilles,  dont  le  cœur  est  presque  exsangue,  et  que,  par  consé- 
quent, ce  n’est  pas  dans  les  vaisseaux  qu’il  faut  aller  chercher  l’ex- 
plication demandée.  Mais  môme  en  refusant,  avec  Yulpian,  au  vague 
toute  espèce  d’action  vaso-motrice,  on  ne  saurait  aujourd’hui 
accepter  sans  réserves  la  théorie  classique.  Car,  quand  on  scrute 
avec  attention  les  relations  fournies  par  les  auteurs,  on  y trouve 
bon  nombre  d’assertions  qui  ôtent  au  fait  de  sa  simplicité  primitive 
et  des  allures  positives  qu’on  lui  a prêtées,  et  l’accord  n’est  pas 
aussi  parfait  qu’on  veut  bien  le  dire.  Vous  allez  en  juger. 

Cl.  Bernard,  qui  déclare  qu’il  a nettement  constaté,  par  l’auscul- 
tation, que  le  cœur  s’arrête,  ajoute  qu’il  ne  croit  pas  qu’il  y ait  là 
une  force  accélératrice  et  une  force  modératrice.  Chez  les  grenouilles, 
dit-il,  la  section  du  vague  n’accélère  nullement  les  mouvements  du 
cœur.  Le  fait  ne  serait  donc  pas  général,  ce  qui  est  rare  pour  les 
procédés  de  la  nature,  d’autant  plus  que  le  système  nerveux  cardiaque 
de  ces  batraciens  n’est  qu’une  légère  variante  du  plan  adopté  pour 
les  mammifères.  Schiffvaplus  loin  encore.  11  refuse  au  sympathique 
toute  action  accélératrice.  Selon  lui,  les  fibres  ayant  ce  pouvoir 
appartiennent  toutes  au  tronc  commun  du  vague  et  du  spinal,  où 
elles  se  trouvent  conjointement  avec  les  fibres  modératrices.  Il  se 
base  sur  ce  que  l’irritation  de  la  moelle  ne  modifie  en  rien  le  pouls 
chez  l’animal  dont  on  a coupé  les  vagues,  chez  lequel  on  a séparé 
la  moelle  du  bulbe  par  une  section  transversale,  chez  lequel  enfin 
on  a supprimé  la  sensibilité  de  l’endocarde  par  l’atropine,  afin  de  se 
mettre  à l’abri  de  l'influence  de  la  pression  sanguine  sur  le  cœur. 
Mosso  de  Florence  est  arrivé  à des  conclusions  à peu  près  analogues. 
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Lui  aussi  a pu  augmenter  considérablement  la  fréquence  clos  batte- 
ments en  irritant  le  tronc  du  vague  avec  de  la  potasse,  tandis  que 
1 excitation  du  sympathique  restait  sans  effet.  Il  a,  de  plus,  obtenu 
1 accélération  en  agissant  sur  les  récurrents,  et,  dans  les  deux  cas, 
1 augmentation  des  pulsations  du  cœur  s’est  montrée  proportionnelle 
à l’intensité  de  l'irritation.  Voilà  donc  déjà,  suivant  ces  auteurs,  le 
sympathique  presque  dépouillé  de  l’action  spéciale  que  la  théorie 
classique  lui  conférait  d’une  manière  presque  exclusive,  et  voilà  le 
vague  qui  se  trouve  maintenant  être  l’auteur  des  deux  effets  opposés 
qui  foi  ment  la  base  de  cette  doctrine,  qu’il  le  doive  à lui-même  ou 
au  spinal.  D autre  part,  Nuël,  du  Luxembourg,  déclare  avoir  observé 
non  pas  un  arrêt  proprement  dit,  mais  des  pauses  plus  prolongées. 
G est  à peine,  dit-il,  si  le  tracé  graphique  accusait  un  abaissement 
des  ascensions  et,  par  suite,  une  diminution  de  la  force  ventricu- 
laire. Cet  abaissement  ne  s’est  pas  même  montré  chez  les  marnrni- 
lères;  la  contraction  ventriculaire  gagnait  même  en  énergie.  Pagliani 
qui,  a l’aide  de  petites  incisions  parfaitement  ménagées,  a cherché 
a déterminer  le  mode  d’action  des  ganglions  intracardiaques  et  des 
filets  émanant  du  plexus  cardiaque,  a été  conduit  par  ses  expériences 
•a  conclure  qu’il  n’existe  pas  dans  le  cœur  deux  espèces  de  ganglions, 
dont  les  uns  seraient  modérateurs  et  les  autres  accélérateurs  ; que 
ces  deux  effets,  qu’on  a pu  rencontrer,  ne  tiennent  pas  à leur  spé- 
cialisation, mais  aux  variations  mêmes  des  excitations  employées, 
.uant  aux  Gbres  qu’ils  reçoivent  et  qu’ils  envoient,  elles  sont  seule- 
ment plus  ou  moins  excitablss.  Lorsque  l’excitation  vient  à tomber 
sur  les  Gbres  les  plus  impressionnables,  elle  les  épuise  rapidement 
si  elle  est  forte;  elle  augmente,  au  contraire,  leur  activité  si  elle  est 
faible.  Les  Gbres  les  moins  excitables,  au  contraire,  n’entrent  en 
a<  ion  qu  au  prix  d’une  stimulation  puissante.  Moleschott  va  plus 
ZmZ  “tésf  ^ment  Ie  «*  4»  !’«»«.  Mais,  môme  en  laissant 

conshr  f;d  “5  qUi  <,rCcM™t  et  en  s’en  tenant  aux  faits 
constates  par  Àrlomg  et  Tripier,  Onimus  et  Legros,  on  trouve  encore 

Îffencs  M.’U1  ^ aVCC  ndée  d’Une  action  spéciale,  puis- 

j u elles  établissent  que  le  phénomène  de  l’arrêt  n’est  nullement  en 

rapport  avec  1 intensité  de  l’excitant,  tandis  que  tous  les  actes  de 

les  counntrSfr1  T/*  °aUSeS  qUi  leS  Piquent-,  puisque 
courants  faibles  rendent,  au  contraire,  l’activité  du  cœur  plus 

grande,  tandis  qu’ils  devraient  déjà  l’atténuer;  puisque  l’arrêt  ne 

dure  qu’un  ms, uni  et  que  le,  conlraelions  se  nUL  £ lies 
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entrecoupées  "de  pauses  de  15  à 30  secondes  seulement,  ce  qui 
semble  plutôt  indiquer  un  épuisement  intermittent  qu’un  frein 
appliqué  et  maintenu  sur  un  organe  musculaire;  puisque  enfin  l’arrêt 
est  obtenu  beaucoup  plus  rapidement  chez  les  animaux  épuisés  et 
chez  ceux  en  hibernation,  chez  lesquels,  par  conséquent,  l’aclion 
nerveuse  se  trouve  déjà  amoindrie. 

Mais  ce  qui  m’encourage  surtout  dans  mes  attaques  contre  la  doc- 
trine générale,  c’est  que  Onimus  et  Legros,  qui  n’éprouvaient  cer- 
tainement pas  tant  de  répugnance  que  moi  à admettre  des  actions 
d’arrêt,  ont  été  amenés,  par  des  expériences  tout  à fait  rigoureuses, 
à poser  cette  conclusion  finale  : « L’arrêt  du  cœur  par  l’excitation 
du  nerf  pneumo-gastrique  n’est  pas  le  résultat  de  la  fonction  de  ce 
nerf.  » Non  ! bien  certainement,  l’arrêt  obtenu  dans  les  laboratoires 
n’exprime  pas  le  summum  d’une  action  que  le  vague  serait  appelé  à 
accomplir  dans  le  jeu  régulier  de  l’organisme.  L’immobilité  du 
cœur,  comme  celle  du  thorax,  constitue  un  phénomène  artificiel  et 
purement  accidentel.  C’est  un  fait  extraphysiologique  qui  n’appar- 
tient pas  à l’ordre  fonctionnel.  Il  n’est  pas  plus  naturel  que  la  com- 
motion générale  produite  par  la  foudre.  C’est  un  trouble  morbide 
réalisé  expérimentalement.  Ces  auteurs  disent  aussi  avec  raison  que, 
dans  ce  genre  d’expérimentation,  le  vague  et  le  cœur  obéissent  sim- 
plement aux  lois  qui  régissent  toutes  les  manifestations  du  monde 
organique  et  inorganique.  En  effet,  plus  l'impulsion  donnée  par  un 
moteur  quelconque  est  énergique,  plus  la  dépense  est  grande  et  plus 
il  faut  de  temps  pour  la  réparer  si  les  moyens  générateurs  sont 
limités.  Sous  l’influence  de  l’excitation  du  vague,  le  cœur  exécute 
tout  d’abord  des  contractions  plus  énergiques.  De  là  la  nécessité  de 
pauses  réparatrices  plus  longues.  Si  la  contraction  et,  par  suite,  la 
dépense  sont  outrées,  l’usure  peut  être  telle  qu’elle  ne  soit  réparable 
qu’au  bout  d’un  temps  relativement  long.  De  là  une  inertie  pro- 
longée. A côté  de  cet  épuisement,  il  faut  aussi  tenir  compte  de 
l’ébranlement  physique  transmis  par  le  tronçon  du  vague  jusque 
dans  le  réseau  périphérique,  ébranlement  qui  peut  amener  une  per- 
turbation moléculaire  des  ganglions  capable  de  les  empêcher  de 
fonctionner.  Lorsque  cet  ébranlement  est  brusque  et  considérable, 
il  peut  même  probablement  produire  instantanément  ce  résultat  et 
fournir  le  spectacle  d’une  syncope  du  cœur. 

Ces  messieurs  donnent  aussi  de  l’accélération  produite  par  la  sec- 
tion du  vague,  qui  est  admise  par  la  plupart  des  physiologistes  et 
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niée  seulement  par  quelques-uns,  une  explication  qui  me  paraît 
assez  heureuse.  Ils  comparent  cette  accélération  à l’intensité  plus 
grande  qu’acquièrent  les  manifestations  réflexes  de  la  moelle  lors- 
qu’elle est  séparée  de  l'encéphale.  À leurs  yeux,  le  bulbe  et  le  vague 
modéreraient  l’action  réflexe  des  ganglions  cardiaques,  comme  l’en- 
céphale modère  les  actions  de  la  moelle,  comme  un  supérieur  mo- 
dère et  réglemente  les  actes  de  ses  inférieurs.  Le  rapprochement 
me  paraît  exact  si  on  veut  bien  y adapter  le  principe  de  la  dissémi- 
nation que  nous  avons  appliqué  à la  moelle  et  à l’encéphale.  Parmi 
les  filets  que  le  vague  apporte  au  système  cardiaque,  il  en  est  de 
sensitifs.  Les  impressions  nées  dans  le  cœur  ne  sont  pas  toujours 
réfléchies  en  totalité  par  les  ganglions.  Une  partie-  de  l’ébranlement 
sensoriel  peut  se  propager  au  delà  dans  les  fibres  du  vague  et  cons- 
tituer une  perte  pour  la  réaction  motrice,  qui  est  toujours  en  raison 
de  l’intensité  du  courant  centripète  réfléchi.  Lors  donc  que  le  pneumo 
est  sectionné,  la  dispersion  se  trouve  limitée  et  le  mouvement  mo- 
léculaire reste  concentré  dans  la  sphère  d’action  des  ganglions.  De 
là  leur  activité  plus  grande. 

Dans  les  conditions  normales,  c’est  le  réseau  périphérique  qui 
produit  directement  les  mouvements  rhythmiques  du  cœur,  mais 
dans  l’accomplissement  de  cette  fonction,  il  est  soumis  à deux  in- 
fluences extrinsèques,  celle  du  vague  et  celle  du  sympathique.  Ce 
n’est  pas  encore  ici  le  lieu  de  faire  la  part  de  ce  dernier  ; mais  quand 
môme  il  n’aurait  qu’une  destination  vaso-motrice,  et  quand  môme 
le  vague  serait  le  seul  excitateur  fonctionnel  du  réseau,  je  crois  qu’il 
a encore  spécialement  une  aulre  mission  à remplir,  c’est  de  ratta- 
cher le  système  cardiaque  à nos  centres  affectifs.  C’est  par  lui  que 
le  cœur  devient  un  agent  de  la  mimique  interne  et  intime.  C’est  par 
lui  que  nos  émotions  viennent  se  traduire  par  des  palpitations  ou 
des  irrégularités  dans  le  fonctionnement  du  cœur.  Sur  ce  terrain, 
on  rencontre  parfois  des  faits  qui  trouveraient  peut-être  une  expli- 
cation plus  facile  avec  le  rôle  d’arrêt.  11  est  des  émotions  qui  sus- 
pendent le  cœur  et  qui  peuvent  même  produire  par  là  une  syncope 
mortelle.  11  y a là  un  arrêt  brusque  qui  semble  indiquer,  en  effet, 
l’intervention  d’un  frein  instantané,  mais  rien  ne  prouve  que  cette 
suspension  des  alternatives  de  dilatation  et  de  resserrement  du  cœur 
n est  pas  due  a une  tétanisation  qui  immobilise  le  cœur  et  avec  lui 
la  vie.  Du  reste,  le  résultat  se  comprend  aussi  très-bien  avec  l’idée 
d un  myolèthe  du  cœur  dû  au  saisissement  du  centre  cardiaque. 
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Chemin  faisant,  nous  avons  vu  que  Yulpian  refuse  au  vague  toute 
action  vaso-motrice  directe  sur  les  organes  dans  lesquels  il  se  rend 
parce  que  la  section  de  ce  nerf  ou  son  électrisation  ne  font  point 
rougir  ou  pâlir,  ni  le  poumon,  ni  l’estomac,  ni  le  foie,  ni  le  rein, 
ni  le  coeur,  double  effet  qui  devrait  certainement  se  produire  si  la 
10e  paire  renfermait  des  tubes  vaso-moteurs.  Cette  opinion,  qui  sem- 
ble prévaloir  aujourd’hui,  n’est  cependant  pas  partagée  par  tous  les 
expérimentateurs.  Brown-Sequard,  entre  autres,  lui  fait  animer  les 
vaisseaux  du  cœur.  La  pathologie  se  montre  aussi  souvent  en  désac- 
cord avec  l’idée  physiologique  de  Vulpian.  Mais  s’il  est  assez  dou- 
teux que  le  vague  soit  par  lui-méme  un  nerf  vaso-moteur  et  qu’il 
puisse  modifier  directement  le  calibre  des  vaisseaux  de  sa  circons- 
cription, il  est  bien  établi  aujourd’hui  qu’indirectement,  à titre  de 
nerf  sensitif,  il  peut  exercer  une  influence  très-marquée  sur  un 
grand  nombie  de  vaisseaux  qui  se  trouvent  en  dehors  de  ses  pro- 
pres ramifications.  C est  à Cyon  et  à Ludwig  que  nous  devons  la 
découverte  de  ce  grand  fait  physiologique  dont  l’application  est 
presque  journalière  sur  le 'terrain  de  la  clinique.  Tandis  que  les 
autres  expérimentateurs  se  livraient  à l’étude  des  effets  centrifuges 
de  l’électrisation  du  vague,  ils  s’occupèrent,  eux , de  chercher  quels 
étaient  les  effets  centripètes  que  pouvait  produire  cette  même  opé- 
ration, Au  lieu  d agir  sur  le  bout  central  du  tronc  même  de  la 
10e  paire,  ils  appliquèrent  l’irritation  sur  le  filet  que  nous  avons  vu 
s accoler  au  sympathique  et  qui  a reçu  depuis  le  nom  de  nerf  de 
Cyon.  De  cette  façon,  ils  ne  mettaient  évidemment  en  cause  que  des 
fibres  sensitives  provenant  du  cœur,  et  ils  se  trouvaient  par  consé- 
quent en  droit  d’assimiler  les  effets  observés  à ceux  que  peuvent 
produire  les  impressions  nées  spontanément  dans  cet  organe.  Or, 
après  avoir  adapté  à la  carotide  ou  à la  crurale  un  manomètre  ca- 
pable d indiquer  toutes  les  variations  de  la  tension  sanguine  géné- 
rale, ils  ont  toujours  vu  la  colonne  mercurielle  accuser  une  dimi- 
nution considérable  de  celte  tension , lorsqu’ils  électrisaient  le  bout 
central  de  ce  nerf;  tandis  qu’elle  restait  immobile  pendant  l'électri- 
sation du  bout  périphérique.  Il  était  donc  bien  évident,  d’après 
cela,  que  l’excitation  du  nerf  de  Cyon  ne  pouvait  amener  ce  résultat 
qu’à  litre  d’action  réflexe.  D’autre  part,  comme  la  masse  sanguine 
primitive  ne  se  trouvait  pas  diminuée,  l’abaissement  de  la  tension 
devait  être,  évidemment,  la  conséquence  de  l’agrandissement  du 
contenant;  c’est-à-dire  qu’il  avait  dû  se  produire  une  dilatation,  soit 
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partielle,  soit  générale  des  vaisseaux.  Eu  raison  mémo  du  grand  abais- 
sement exprimé  par  le  manomètre,  ces  auteurs  ont  pensé  que  cette 
dilatation  portait  surtout  sur  le  département  vasculaire  le  plus 
considérable  et  le  plus  extensible,  c’est-à-dire  sur  les  vaisseaux 
abdominaux  dont  les  splanchniques  représentent  les  vaso-moteurs. 
Ils  justifièrent  cette  idée  en  montrant  que  la  section  des  splanchni- 
ques en  paralysant  ces  vaisseaux,  amène  un  abaissement  équivalent 
à celui  que  produit  l’électrisation  du  nerf  de  Cyon  ; que  lorsqu’on 
empêche  par  la  compression  de  l’aorte  abdominale  le  sang  d’arriver 
dans  les  vaisseaux  abdominaux,  la  diminution  déterminée  par  l’é- 
lectrisation du  nerf  est  excessivement  faible,  quoique  le  reste  du 
système  circulatoire  se  trouve  libre  d’accaparer  une  plus  grande 
quantité  de  sang,  sous  l’influence  d’une  dilatation  réflexe.  Du  reste, 
ils  ont  pu  constater  de  visu  la  teinte  rouge  très-accentuée  que  pre- 
nait le  rein  chaque  fois  qu’ils  électrisaient  le  nerf.  Ces  expériences 
ont  été  reproduites  depuis  par  plusieurs  observateurs  et  les  asser- 
tions émises  par  Cyon  et  Ludwig  ont  été  reconnues  exactes,  de  sorte 
qu’il  est  bien  établi  aujourd’hui  que  l’excitation  du  nerf  de  Cyon  va 
agir  sur  les  centres  vaso-moteurs  de  façon  à les  forcer  de  relâcher, 
par  action  réflexe,  peut-être  tous  les  vaisseaux,  mais  plus  particu- 
lièrement ceux  de  l’abdomen.  Ce  nerf  provoque  par  là  une  dépres- 
sion de  la  tension  sanguine.  De  là,  le  nom  de  nerf  dépresseur  qui 
lui  a été  donné.  Ce  qu’il  fait  d’une  manière  artificielle  lorsqu’on 
1 électrise,  il  est  évident  qu  il  le  fait  aussi  physiologiquement,  lors- 
qu’il est  stimulé  par  une  impression  née  sur  l’endocarde.  Lorsqu’il  se 
trouve  distendu  par  une  trop  grande  quantité  de  sang,  il  en  résulte 
pour  ses  parois  une  impression  pénible  qui,  transmise  aux  centres 
vaso-moteurs  par  le  nerf  de  Cyon,  fait  aussitôt  dilater  les  vaisseaux 
de  l’abdomen  et  lui  ouvre  ainsi  un  débouché  suffisant  pour  lut  per- 
mettre de  se  débarrasser  du  trop-plein  qui  le  gêne.  Il  est  pour  lui 
une  véritable  soupape  de  sûreté.  Le  mal  commande,  lui-même  le 
remède. 

Dans  cette  expérience,  on  observe  un  autre  phénomène  concomi- 
tant, qui  se  trouve  en  désaccord  avec  une  des  lois  posées  par  Marey 
D’après  ce  dernier,  le  cœur  devrait  battre  d’autant  plus  souvent  que 
les  résistances  qui  s’opposent  à la  sortie  du  sang  qu’il  contient  sont 
plus  faibles.  Ce  principe  paraît  assez  rationnel,  puisque  Je  cœur  doit 
se  débarrasser,  d’autant  plus  vite  de  son  contenu  qu’il  peut  le  faire 
plus  facilement,  et  ayant  terminé  plus  rapidement  son  excursion  il 
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peut  la  recommencer  plus  souvent.  Eli  bien!  lorsque  l’excitation 
du  nerf  de  Cyon  a ouvert  une  large  issue  à l’ondée  sanguine  et  a 
diminué  ainsi  la  résistance  à vaincre,  le  cœur,  loin  d’accélérer  ses 
mouvements,  les  ralentit.  Mais  remarquez  que  la  dilatation  des  vais- 
seaux abdominaux  a pour  effet  de  retenir  la  masse  sanguine  relati- 
vement immobile.  D’où  ralentissement  de  la  circulation  veineuse  : 
par  suite,  le  cœur  reçoit  moins  vite  une  nouvelle  ondée  sanguine  et 
il  est  moins  rapidement  excité  à se  contracter  de  nouveau.  Le  prin- 
cipe hydraulique,  tout  en  restant  vrai  en  lui-méme,  se  trouve  plus 
que  contre-balancé  par  cette  circonstance  particulière. 

4°  Dans  la  physiologie  pathologique  du  diabète,  nous  avons  déjà 
exposé  le  rôle  que  Bernard  fait  jouer  au  vague  relativement  à la  fonc- 
tion glycogénique.  Pour  lui,  il  active  la  production  du  sucre  d’une 
manière  réflexe  et  à titre  de  nerf  sensitif.  11  apporte  au  bulbe  une 
impression  née  sur  la  muqueuse  pulmonaire  et  engendrée  par  l’oxy- 
gène. Cette  impression  stimule  le  centre  glycogénique,  qui  réagit  en 
augmentant  le  travail  des  cellules  hépatiques.  Pour  admettre  ce 
mode  d action,  il  s appuie  sur  ce  que  la  section  du  vague  entre  le 
poumon  et  le  bulbe  supprime  la  sécrétion,  en  môme  temps  qu’elle 
empêche  1 impression  pulmonaire  d’arriver  à sa  destination  centrale, 
tandis  que  la  section  faite  au-dessous  du  plexus  pulmonaire  ne 
'entrave  en  rien,  parce  que  l’impression  conserve  son  libre  parcours. 
Samson,  nous  lavons  vu  aussi,  interprète  tout  autrement  l’influence 
du  vague  sur  l’apparition  du  sucre  dans  le  foie.  Il  prétend  que  ce 
nerf  préside  à la  circulation  intrahépatique  et  que,  lorsqu’il  conges- 
tionne cet  organe,  il  favorise  par  le  fait  la  transformation  en  sucre 
d une  plus  grande  quantité  de  la  dextrine  apportée  par  la  digestion. 
Vulpian  rejette  les  deux  interprétations.  A la  théorie  de  Samson  il 
répond  que  le  vague  ne  peut  pas  congestionner  le  foie,  puisqu’il 
n est  pas  vaso-moteur,  et  puisque  sa  section,  pas  plus  que  son  élec- 
trisation, ne  modifie  en  rien  la  couleur  de  son  tissu.  11  fait  observer 
en  outre  que  ce  nerf  est  môme  incapable  de  réagir  comme  nerf  sen- 
sitil  sur  le  véritable  vaso-moteur  du  foie.  Car  on  a beau  électriser 
son  bout  central,  on  ne  modifie  en  rien  la  vascularisation  hépatique. 
Quant  à la  théorie  de  Bernard,  sans  avoir  les  éléments  nécessaires 
pour  la  renverser,  il  se  montre  peu  disposé  à l’accepter.  Il  attribue 
la  différence  des  résultats  des  sections  faites  au-dessus  ou  au-dessous 
du  plexus  pulmonaire  à la  différence  des  délabrements  nécessités 
par  les  deux  opérations.  La  section  du  vague  troublerait  bien  plus 
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l'économie  lorsqu’elle  est  faite  au  cou  qu’au-dessous  du  diaphragme, 
et  elle  supprimerait  tout  aussi  bien  les  sécrétions  gastrique  et  pan- 
créatique que  la  fonction  glycogénique.  J’avoue  que  cette  explication 
me  satisfait  beaucoup  moins  que  celle  de  Bernard,  qui  s’allie  si  bien 
avec  les  faits  observés. 

D’après  Yulpian,  la  section  des  vagues  est  suivie,  chez  les  chiens, 
d'une  exagération  considérable  de  la  sécrétion  biliaire.  Chez  plu- 
sieurs de  ces  animaux  il  aurait  même  trouvé,  dans  l’organe,  de 
petites  granulations  analogues  aux  granulations  grises  de  la  phthisie 
granuleuse  chez  l’homme.  Je  suis  étonné  qu’en  présence  du  premier 
de  ces  faits,  on  n’ait  pas  encore  eu  l’idée  de  faire  aussi  du  vague  un 
nerf  d’arrêt  pour  la  sécrétion  biliaire.  Pour  moi,  je  suis  porté  à 
penser  que  ce  flux  de  bile  est  une  conséquence  indirecte  de  la  per- 
turbation apportée  dans  l’hématose  et  la  nutrition  intime  par  les 
troubles  pulmonaires. 

La  science  ne  possède  pas  encore  de  données  positives  relative- 
ment à l’action  du  vague,  tant  sur  la  circulation  que  sur  la  sécrétion 
des  reins.  En  effet,  Bernard  dit  que  la  section  de  ce  nerf  ne  produit 
aucune  modification  dans  cet  organe,  mais  que  son  électrisation 
donne,  chez  les  lapins  seulement,  une  teinte  plus  vive  au  sang  de 
l’artère  rénale  et  fait  gonfler  la  veine  émulgente.  Mais,  outre  que, 
d’après  les  lois  de  la  nature,  le  vague  ne  saurait  avoir  chez  un  ani- 
mal , un  mode  d’action  qu’il  n’aurait  pas  sur  un  autre  animal  de  la 
même  classe,  Yulpian  déclare  qu’il  a en  vain  cherché  à reproduire 
le  résultat  annoncé  par  Bernard.  Enlin,  les  travaux  de  Cvon  et  de 
Ludwig  nous  montrent  que  ce  sont  les  splanchniques  qui  agissent 
sur  les  vaisseaux  des  organes  de  l’abdomen,  mais  que  le  nerf  dé- 
presseur  peut,  par  action  réflexe,  modifier  la  vascularisation  du  rein. 
Siegmund,  à la  suite  d’un  trop  petit  nombre  d’expériences,  a cru 
pouvoir  attribuer  au  vague  une  certaine  influence  sur  la  sécrétion 
de  1 urée;  trois  animaux,  maintenus  dans  un  régime  constant,  reje- 
tèrent une  plus  forte  quantité  de  celte  substance  après  la  section  de 
la  1 0e  paire. 

Anatomie  pathologique.  — Le  pneumo-gastrique  a un  trajet  si 
long  à parcourir,  une  disposition  si  éparpillée,  il  est  en  rapport  avec 
tant  d’organes,  il  peut  rencontrer  sur  ses  pas  tant  de  processus  mor- 
bides variés  qu  il  se  trouve  fréquemment  compromis  lui-même,  soit 
par  compression,  soit  par  envahissement.  Im  récurrent  devient  vic- 
time de  ces  lésions  de  voisinage  beaucoup  plus  souvent  que  le  tronc 
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principal  et  ses  autres  branches,  ce  qui  lient  évidemment  à sa  situa- 
tion et  a ses  rapports  plus  directs  avec  les  gros  vaisseaux,  le  car- 
tilage et  le  corps  thyroïde.  C’est  ainsi  qu’on  l’a  vu  être  manifes- 
tement comprimé  par  des  anévrysmes  intrathoraciques  (Iiuguier , 
Malachia,  Cristoforis  et  Cairdner),  que  Gaubric  a rencontré  les  deux 
îécuirents  englobés  dans  une  tumeur  encéphaloïde  du  corps  thyroïde; 
que  chez  un  malade  de  Monlaut,  ils  étaient  comme  étouffés  au  mi- 
lieu de  petites  tumeurs  cancéreuses.  Les  ganglions  cervicaux  et 
bronchiques,  lorsqu’ils  acquièrent  un  volume  considérable,  exercent 
presque  fatalement  une  compression  plus  ou  moins  grande  sur  le 
pneumo-gastrique.  Des  observations  de  ce  genre  ont  été  rapportées 
par  Andral,  Hankel  Ley,  Kyll,  Dupuy,  Hayem,  Biermer  (de  Zurich), 
Breventani,  Becquerel,  Johnson.  J’assiste  en  ce  moment  à tous  les 
effets  de  la  compression  du  nerf  vague  sur  un  enfant  chez  lequel  il 
est  survenu  au  cou  un  engorgement  ganglionnaire  énorme  à la  suite 
d’une  scarlatine.  La  pression,  quelle  que  soit  la  nature  de  la  cause 
qui  la  produit,  n’a  pas  toujours  uniquement  des  conséquences  fonc- 
tionnelles. Le  nerf  se  montre  souvent  lui-même  consécutivement 
atteint,  soit  d inflammation,  soit  de  dégénérescence  graisseuse,  soit 
d’atrophie.  Ces  trois  aspects  sont  du  reste  généralement  les  trois 
phases  successives  d’une  même  tendance  à la  destruction.  Au  début, 
la  tumeur  est  purement  irritante  et  enflamme  le  nerf,  puis  la  com- 
pression augmentant,  elle  concourt  avec  l’inflammation  du  névrilème 
à faire  dégénérer  la  moelle  des  tubes,  qui  finit  par  disparaître  par  ré- 
sorption. Le  voisinage  d’un  simple  caillot  veineux  a suffi  pour  amener 
ce  résultat.  Le  Dr  Coé  a vu  un  individu  chez  lequel  une  carie  de  la 
cavité  du  tympan  amena  la  coagulation  du  sang  de  la  jugulaire  in- 
terne, et  en  outre  une  inflammation  de  sa  gaîne  qui  s’étendit  ultérieu- 
rement jusqu’au  vague.  Beck  a observé  un  soldat  atteint  d’une  throm- 
bose du  golfe  de  la  veine  jugulaire.  Au  même  niveau,  le  névrilème 
du  pneumo  était  imbibé  de  pus.  Ses  tubes  avaient  éprouvé  la  trans- 
formation graisseuse.  Le  ganglion  offrait  la  même  altération.  La 
10e  paire  peut  enfin  être  compromise  par  un  phlegmon  ambiant. 
Gendrin  l’a  trouvée  complètement  dénudée  par  un  abcès. — En  raison 
même  des  connexions  qu’il  contracte,  avec  les  tumeurs  cervicales, 
le  vague  est  fréquemment  exposé  aux  atteintes  du  bistouri  du  chi- 
rurgien; sa  situation  dans  la  tumeur  peut  même  rendre  inévitable  sa 
résection  dans  une  grande  étendue.  Les  faits  de  blessure  directe  de 
ce  nerf  par  des  armes  à feu  commencent  ù être  relativement  nom- 
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breux.  On  l’a  vu  môme  ôtre  considérablement  contusionné  à la 
suite  d'une  simple  chute.  Il  en  fut  ainsi  chez  une  femme  que  ren- 
versa une  voilure.  Il  en  résulta  en  outre  une  fracture  de  la  mâchoire 
et  de  la  corne  de  l'os  hyoïde  dont  les  fragments  ont  pu  contribuer 
à léser  le  cordon  nerveux.  La  rareté  des  altérations  propres  et  isolées 
de  la  10e  paire  lient  évidemment  à l’insuffisance  des  investigations. 
On  trouve  toutefois  dans  la  science  la  relation  d’un  assez  grand 
nombre  de  cas  de  névrite.  Dans  une  observation  rapportée  par  Au- 
tenrieth,  le  processus  inflammatoire  était  incontestable.  Hermann- 
Iülian  prétend  avoir  constaté  la  névrite  du  vague  dans  vingt  cas  de 
coqueluche.  Dans  la  môme  maladie,  Breschet  l’a  trouvé  rouge  et 
gonflé.  Swan  a vu  les  ramifications  œsophagiennes  injectées  et 
tuméfiées  chez  un  sujet  dont  le  tronc  du  vague  était  au  contraire 
atrophié.  Ce  nerf  n’échappe  pas  non  plus  à ces  processus  connus 
sous  le  nom  générique  do  névromes.  Blandin  a trouvé  dans  l’épais- 
seur même  du  cordon  nerveux  une  tumeur  du  volume  d’un  gros 
pois,  constituée  par  un  tissu  dur  et  grisâtre.  Bigirardi  cite  également 
uu  cas  où  les  deux  vagues  présentaient,  le  long  de  leur  trajet,  de 
petits  névromes  de  couleur  rosée  et  du  volume  des  ganglions  rachi- 
diens. Enfin  le  pneumo-gastrique  subit  volontiers  la  dégénérescence 
granulo-graisseuse  à la  suite  des  fièvres  typhoïdes  graves.  Plus  sou- 
vent encore  il  éprouve  la  même  altération  sous  l’influence  de  la 
diphthérie,  parce  qu’il  se  distribue  tout  justement  à la  muqueuse 
qui  constitue  un  siège  de  prédilection  pour  cette  affection. 

Physiologie  pathologique.  — Comme  le  pneumo-gastrique  est  un 
nerf  mixte,  il  est  évident  que  lorsqu’il  est  compromis  à un  titre 
quelconque,  il  peut  déterminer  des  troubles  de  motilité  et  de  sensi- 
bilité, soit  isolément,  soit  conjointement.  Mais  sa  destination  pres- 
que exclusivement  viscérale  fait  que  la  paralysie  du  mouvement  et 
celle  du  sentiment,  considérées  en  elles-mêmes,  s’effacent  devant  les 
conséquences  fonctionnelles  qu’elles  entraînent.  Pour  cette  raison, 
il  vaudra  mieux  grouper  les  troubles  morbides  par  fonctions,  de 
sorte  que  nous  aurons  à examiner  successivement  : 1°  les  troubles 
de  1 appareil  digestif;  2°  ceux  de  l’appareil  de  la  respiration  ; 3°  ceux 
de  l’appareil  de  la  circulation;  \°  ceux  des  appareils  hépatique  et 
rénal.  Sachez  seulement  que  ces  différents  groupes  de  troubles  sont 
loin  de  s isoler  au  lit  du  malade.  Ainsi  que  les  observations  recueillies 
par  Ibibersohn  le  démontrent,  toute  altération  siégeant  à l’origine 
du  vague  peut  engendrer  des  phénomènes  d’irritation  dans  toute  la 
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sphère  de  distribution  de  ce  nerf  : quand  la  cause  morbide  existe 
sur  la  continuité  du  cordon,  non-seulement  les  symptômes  peuvent 
aussi  se  généraliser,  mais  il  peut  apparaître  des  troubles  de  l’encé- 
phale lui-même;  enfin  il  peut  s’établir  une  véritable  alternance  entre 
les  différents  symptômes  fonctionnels.  Un  des  malades  signalés  par 
cet  auteur  présentait  alternativement  de  l’asthme,  des  palpitations, 
de  la  céphalalgie  et  des  troubles  gastriques. 

1”  Nous  avons  vu  que  dans  les  laboratoires  le  vague  se  montrait 
capable  de  réagir  sur  la  corde  du  tympan  et  d’activer  la  sécrétion 
salivaire  d’une  manière  réflexe.  La  pathologie  nous  fournit  la  repro- 
duction naturelle  de  ce  fait  expérimental,  car  c’est  par  un  méca- 
nisme du  même  genre  que  les  helminthes  déterminent  assez  souvent 
du  ptyalisme. 

Les  maladies  de  la  1 0e  paire  peuvent  donner  lieu  à des  troubles 
de  la  déglutition,  car  elles  occupent  une  place  notable  dans  l’étio 
logie  de  la  dysphagie.  Tantôt  ce  sont  les  muscles  du  pharynx  qui 
font  défaut;  tantôt  ceux  de  l’œsophage;  tantôt  les  deux  groupes 
musculaires  sont  frappés  simultanément.  Spring,  Wilson,  Esquirol 
ont  vu  l’œsophage  être  paralysé  par  la  compression  qu’exerçait  une 
tumeur  sur  le  vague.  Le  soldat  de  Beck  avait  les  muscles  du  pharynx 
complètement  inertes.  Chez  un  malade  de  Zur  Relie,  dont  le  vague 
avait  éprouvé  la  dégénérescence  granulo-graisseuse,  la  déglutition 
était  très-pénible  et  presque  impossible.  Il  est  vrai  que  l’auteur  a 
cru  devoir  faire  une  réserve,  il  lui  a semblé  que  ce  qui  empêchait 
surtout  l’acte  de  s’accomplir,  c’était  la  vive  douleur  qu’il  provoquait 
au  niveau  du  cartilage  thyroïde,  de  sorte  qu’à  scs  yeux  le  trouble 
était  plutôt  de  nature  sensitive  que  de  nature  motrice.  La  femme 
qui  eut  le  vague  contusionné  dans  une  chute  déterminée  par  une 
voiture,  était  dans  l'impossibilité  complète  d’avaler.  Il  est  vrai  que 
la  fracture  de  Los  hyoïde  devait  déjà  par  elle-même  rendre  celte 
opération  difficile.  Chez  le  malade  de  Gairdner,  la  déglutition  s’effec- 
tuait à peine.  La  dégénérescence  granulo-graisseuse  que  la  diphthérie 
fait  éprouver  aux  ramifications  du  vague  entraîne  particulièrement 
l’inertie  des  constricteurs  du  pharynx,  ce  qui  entrave  considérable- 
ment l’exécution  de  cet  acte  et  qui  détermine  surtout  la  pénétration 
des  matières  alimentaires  dans  les  voies  pulmonaires.  Le  même  fait 
est  aussi  fréquent  à la  suite  des  fièvres  typhoïdes  graves.  Dans  ces 
diverses  circonstances,  la  paralysie  n’est  pas  toujours  complète  et 
alors  les  aliments  peuvent  encore  parvenir  dans  l'estomac  sous 
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l’influence  combinée  de  la  pesanteur  et  du  vis  à tergo  que  crée 
l’arrivée  de  nouvelles  bouchées.  Du  reste,  même  quand  la  paralysie 
œsophagienne  est  complète,  la  déglutition  s'opère  encore  si  les 
muscles  du  pharynx  sont  restés  intacts,  ils  suffisent  pour  pousser 
les  aliments  à travers  ce  conduit  inerte.  Remarquez  que  si  la  déglu- 
tition est  rarement  abolie  sur  le  terrain  clinique,  cela  tient  à ce  que, 
la  plupart  du  temps,  un  des  deux  nerfs  se  trouve  intact.  L’acte  peut 
être  rendu  difficile  par  une  condition  opposée , c’est-à-dire  par  l’exalta- 
tion du  vague  et  le  spasme  des  muscles  pharyngiens  et  œsophagiens. 
Sous  ce  rapport,  la  10e  paire  offre  une  tendance  particulière  à subir 
l’influence  des  névroses  générales.  La  dysphagie  spasmodique  est  en 
effet  une  des  manifestations  les  plus  constantes  de  l'hystérie,  de 
l ‘épilepsie,  du  tétanos  et  de  la  rage.  Dans  cette  dernière  maladie,  il 
y a là  peut-être  plus  qu’un  écho  spécial  de  la  souffrance  des  centres 
nerveux  ; car  on  a déjà  trouvé  plusieurs  fois  dans  cette  circonstance 
le  nerf  atteint  de  dégénérescence  granulo-graisseuse  (Haden  , Clif- 
ford, Allbutt).  En  raison  même  de  ce  travail  de  destruction,  il  est 
probable  que  la  gêne  de  la  déglutition  est  plutôt  de  nature  paraly- 
tique que  de  nature  spasmodique.  La  dysphagie  spasmodique  peut 
aussi  naître  sur  place  et  n’emprunter  aux  centres  que  leur  pouvoir 
de  réflexion,  car  elle  est  souvent  la  conséquence  d’une  irritation 
directe  des  fibres  sensitives  du  vague  qui  se  trouve  réfléchie  sur  ses 
fibres  motrices.  Il  en  est  évidemment  ainsi  lorsque  le  spasme  suc- 
cède à l’ingestion  d’un  bol  alimentaire  trop  chaud  ou  trop  froid,  ou 
d’un  liquide  irritant.  Dans  l’œsophage,  le  spasme  se  concentre  sou- 
vent en  certaines  zones  qu’il  rétrécit  en  formant  un  véritable  ré- 
trécissement spasmodique.  Cette  contraction  a pour  résultat  de 
comprimer  les  fibres  sensitives  du  nerf.  De  là  une  douleur  très-vive, 
qui  vient  à son  tour  exagérer  d’une  manière  réflexe  la  contraction 
primitive. 

La  physiologie  expérimentale  nous  ayant  montré  que  le  vague 
préside  à la  sensibilité  et  à la  motilité  de  l’estomac  et  qu’il  intervient 
jusqu  à un  certain  point  dans  la  secrétion  du  suc  gastrique,  nous 
devons  rechercher  si  les  maladies  de  ce  nerf  produisent  aussi  des 
troubles  sensitifs  moteurs  et  sécréteurs.  La  sensibilité  des  ramifica- 
tions stomacales  du  nerf  vague,  qui  reste  presque  inconsciente  dans 
1 état  physiologique  et  semble  nôtre  pas  beaucoup  supérieure  à celle 
des  filets  du  sympathique,  peut  acquérir  dans  l’état  pathologique  un 
très-haut  degré  d’intensité.  Dans  les  plaies  simples  de  l’estomac,  le 
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\ ligue  augmente  souvent  par  lui-même  la  gravité  de  la  blessure,  lin 
portant  ] impression  irritante  qu’il  puise  au  niveau  de  la  solution  de 
continuité  dans  le  bulbe,  c’est-à-dire  dans  un  centre  qui  préside  aux 
fonctions  les  plus  importantes  de  la  vie,  il  peut  troubler  celles-ci  au 
point  de  donner  lieu  à une  mort  rapide.  Ce  n’est  que  de  cette  façon 
qu’on  peut  expliquer  la  cessation  brusque  de  la  vie  chez  des  indi- 
vidus atteints  de  plaies  stomacales  très-petites  et  n’ayant  déterminé 
encore  ni  péritonite,  ni  hémorrhagies.  Lepneumo-gastrique  se  montre 
aussi  frappé  do  névralgie  presque  aussi  souvent  que  le  triju- 
meau. La  grande  fréquence  de  la  gastralgie  tient  d’abord  à la  dispo- 
sition terminale  des  branches  stomacales  de  la  10e  paire.  Rampant 
dans  une  muqueuse  délicate  etre  couvertes  d’un  seul  plan  de  cellules 
qui,  en  outre,  sont  souvent  en  desquamation,  elles  sont  beaucoup 
plus  exposées  que  les  nerfs  cutanés  à souffrir  du  contact  des  corps 
étrangers.  La  masse  alimentaire  avec  laquelle  la  muqueuse  se  trouve 
à chaque  instant  en  rapport  renferme  parfois  des  corps  durs,  des 
fragments  d’os  qui  peuvent  même  blesser  directement  les  ramifica- 
tions nerveuses.  Bien  des  substances  constituent  aussi  pour  elles  des 
irritants  chimiques,  telles  que  l’alcool,  et  beaucoup  de  celles  qui  sont 
administrées  à titre  de  médicament.  La  cause  d’irritation  peut  siéger 
plus  haut,  tout  en  ayant  le  môme  résultat,  pourvu  que,  dans  le  tronc 
commun,  elle  touche  les  fihres  destinées  à devenir  plus  bas  les 
rameaux  stomacaux.  Quel  que  soit  son  point  d’application,  elle  fera 
naître  des  douleurs  que  le  moi  rapportera  à l’extrémité  périphérique 
du  nerf.  C’est  ainsi  que  des  tumeurs  situées  môme  sur  une  zone 
élevée  du  vague  peuvent  engendrer  des  douleurs  gastralgiques.  La 
plupart  des  phthisiques  éprouvent  des  douleurs  d’estomac  très- 
tenaces  et  très-violentes.  Il  en  est  chez  lesquels  la  gastralgie  est, 
pendant  longtemps,  le  symptôme  dominant  et  môme  le  seul  appa- 
rent. L’hérédité  paraît  jouer  un  certain  rôle  dans  la  production  de 
cette  forme,  car  j’ai  déjà  rencontré  plusieurs  familles  où  la  tubercu- 
lisation ne  se  manifestait  qu’après  avoir  été  précédée  d’une  gastralgie 
persistante.  Doit-on  voir  là  des  irradiations  douloureuses  restant 
dans  la  sphère  du  vague,  et  la  titillation  que  les  granulations  font 
éprouver  aux  ramifications  pulmonaires  est-elle  réfléchie  par  le 
noyau  du  pneumo-gastriquo  sur  des  fibres  sensitives  stomacales? 
Ou  bien  la  production  des  tubercules  est-elle  le  résultat  d’une  dévia- 
tion de  la  vie  cellulaire  provoquée  par  un  état  morbide  primitif  du 
centre  respiratoire  et  de  l’ensemble  du  pncumo-gaslrique?  J’avoue 
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que  la  forme  héréditaire,  dont  je  viens  de  parler,  me  porte  assez  à 
supposer  que  quelquefois  ce  mécanisme  pathogénique  se  réalise. 
Jaccoud  a signalé,  avec  raison,  une  autre  lésion  ambiante  qui  peut 
engendrer  spécialement  et  exclusivement  la  gastralgie:  c’est  pour- 
quoi je  ne  l’ai  pas  indiquée  dans  l’anatomie  pathologique  : c’est  le 
varicocèle  qui,  lorsqu’il  rentre  dans  la  cavité  abdominale,  augmente 
la  tension  du  système  veineux  et  exerce,  par  là,  une  pression  sur  le 
plexus  solaire.  Quel  que  soit  le  siège  de  la  cause  déterminante,  les 
connexions  que  le  vague  contracte  avec  le  sympathique  dans  le 
plexus  solaire  font  que  la  douleur  gastralgique  peut  aller  retentir 
jusque  sur  les  reins,  le  foie  et  môme  le  cordon  spermatique.  À son 
extrémité  encéphalique,  ce  môme  nerf  se  trouve,  par  l’intermédiaire 
du  tubercule  cendré,  dans  des  rapports  assez  étroits  avec  le  triju- 
meau. Là  existe  sans  doute  la  clef  de  la  céphalalgie  qui  accompagne 
si  souvent  la  gastralgie  et  que  provoquent,  d’autre  part  aussi,  les 
autres  troubles  de  l’estomac.  Les  réactions  motrices  auxquelles  le 
vague  peut  donner  lieu  lorsqu’il  est  dans  l’état  de  névralgie,  sont 
souvent  plus  étendues  encore  que  celles  qu’engendre  la  névralgie 
faciale. -Dans  beaucoup  de  cas,  les  muscles  de  la  paroi  abdominale 
se  tétanisent,  le  crémaster  fait  remonter  le  testicule  jusque  contre 
l’anneau  inguinal,  la  contraction  tonique  des  muscles  faciaux  rend 
le  visage  crispé  et  hippocratique,  et  il  en  résulte  le  plus  haut  degré 
de  la  mimique  de  la  souffrance.  Souvent  aussi  la  douleur  stomacale 
détermine  une  constriction  réflexe  du  pharynx  et  de  l’oesophage. 
Elle  crée  aussi  une  dysphagie  symptomatique.  Ce  qui  différencie 


surtout  le  pneumo  des  autres  nerfs  cérébro-rachidiens,  c’est  l’apti- 
tude qu’il  a à réfléchir  ses  impressions  sur  les  libres  lisses  des  vais- 
seaux. L effacement  général  du  système  vasculaire  périphérique 
produit  la  pâleur  et  le  froid  des  extrémités  et  du  visage.  Les  vais- 
seaux cérébraux  peuvent  aussi  éprouver  le  môme  resserrement 
spasmodique.  De  là,  les  syncopes  qu’on  observe  quelquefois.  Cette 
aptitude  n’a  rien  d étonnant,  puisque  ce  nerf  aboutit  directement  au 
point  où  se  trouvent  centralisées  toutes  les  actions  vaso-motrices  de 
la  moelle  et  de  l’encéphale.  11  est  l’agent  sensitif  par  excellence  des 
mouvements  réflexes  de  la  respiration  et  de  la  circulation.  Il  est 
1 accrédité  du  système  nerveux  de  la  vie  de  relation  près  du  système 
nerveux  de  la  vie  végétative.  C’est  en  cette  qualité  qu’il  rend  à son 
tour  le  cerveau  solidaire  des  actes  morbides  qui  se  passent  dans  les 
viscères,  particulièrement  dans  l’estomac.  Ce  retentissement  encé- 
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p lia li que  est  d’autant  plus  marqué  que  le  nerf  est  en  état  d’hyperes- 
thésie. G est  pour  cette  raison  que  la  gastralgie  engendre  souvent  le 
vertige. 

Les  maladies  organiques  de  l'estomac  donnent  ordinairement  lieu 
à des  douleurs  qui  sont  parfaitement  en  rapport  avec  leur  mode 
d’action  sur  les  libres  du  vague.  La  douleur  liée  à l’existence  d’un 
uleèie  simple  a pour  caractères  d’être  très-vive  et  d’apparaître  seu- 
lement au  moment  de  l’arrivée  des  aliments,  tout  justement  parce 
que  ceux-ci  touchent  directement  des  fibres  nerveuses  mises  presque 
à nu.  Pour  la  même  raison,  quand  le  cancer  est  ulcéré,  la  douleur 
s exaspère  lors  de  1 introduction  des  aliments  et  cesse  par  l’expulsion 
du  contenu  de  l’estomac.  Avant  l’ulcération,  la  douleur  est  indépen- 
dante de  cette  introduction  et  elle  est  la  conséquence  de  l’envahis- 
sement progressif  de  l’atmosphère  des  nerfs  par  la  tumeur.  Dans 
trois  cas  de  cancer,  ayant  provoqué  pendant  la  vie  des  douleurs 
atroces,  on  trouva  les  branches  les  plus  volumineuses  du  vague 
atteintes  par  la  production  hétérogène.  Lorsque  la  tumeur  fait  une 
saillie  considérable  dans  l’estomac  et  rétrécit  sa  cavité,  c’est  une 
sensation  de  constriction.  La  cyrrhose  de  l’estomac,  qui  coagule, 
pour  ainsi  dire,  le  tissu  et  annihile  ses  éléments  nerveux,  constitue, 
au  contraire,  une  affection  indolore. 

La  pathologie,  plus  que  la  physiologie,  prouve  que  c’est  bien  le 
vague  qui  est  l’agent  sensitif  du  sentiment  de  la  faim.  11  est  vrai  que 
Schilf  a réuni  quelques  observations  qui  tendraient  à prouver  que 
l’estomac  et,  par  conséquent,  le  pneumo,  ne  sont  pour  rien  dans  la 
production  de  cette  sensation.  11  en  cite,  entre  autres,  une  de  Busch, 
relative  à une  femme  atteinte  de  plaie  perforante  du  duodénum. 
L’estomac  devait  être  satisfait  pour  son  propre  compte,  puisqu’il 
continuait  à recevoir  des  aliments  et  à les  digérer,  mais  la  malade 
était  en  proie  à une  faim  continuelle,  parce  que  le  produit  de  celte 
digestion  sortait  par  la  fistule  et  était  perdu  pour  la  nutrition  géné- 
rale. Une  autre  observation  est  empruntée  à Morgagni.  Il  s'agit  d’un 
cas  de  ganglions  tuberculeux  du  mésentère  qui  comprimaient  l'in- 
testin. Le  sujet  mangeait,  digérait,  mais  restait  tourmenté  par  la 
faim,  parce  que  le  chyme  ne  pouvait  pas  gagner  le  tube  intestinal 
pour  y être  absorbé.  Une  troisième  lui  a été  fournie  par  Morton,  qui 
constata  l'existence  d’une  faim  constante  chez  un  individu  atteint  de 
rupture  du  canal  thoracique  et  dont  l’économie  ne  pouvait  pas  pro- 
fiter des  produits  de  l'absorption.  Mais  ces  faits  d’exaltation  de  la 
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faim,  qui  pouvaient,  du  reste,  s’expliquer  par  l’irritation  que  ces 
divers  produits  pathologiques  exerçaient  sur  les  ramifications  du 
vague,  perdent  certainement  la  signification  qu’on  a voulu  leur 
prêter  devant  ce  que  nous  enseigne  journellement  la  clinique.  En 
effet,  l'état  névralgique  de  ce  nerf  amène  les  aberrations  les  plus 
variées  de  cette  sentinelle  préposée  à notre  conservation.  C’est 
tantôt  une  boulimie  véritable  ; tantôt  une  fausse  exagération  de  cette 
sensation.  Le  malade  croit  qu’il  va  tout  dévorer,  et,  chose  singu- 
lière, cette  faim  illusoire  coïncide  toujours  avec  une  satiété  anor- 
male. Il  n’a  pas  plutôt  touché  aux  aliments  qu’il  se  trouve  rassasié, 
et  cependant  il  est  évident  que  son  besoin  de  réparation  n’est 
nullement  satisfait.  D’après  Brinton,  le  cancer,  qui  étouffe  dans  sa 
prolifération  les  ramifications  du  vague,  amène  l’anorexie  d’une 
manière  constante.  L’ulcère  simple  respecte,  au  contraire,  la  faim, 
parce  qu’il  met  les  filets  nerveux  à nu  plutôt  qu’il  ne  les  détruit.  Le 
malade  de  Swan,  dont  les  ramifications  stomacales  étaient  enflam- 
mées, ne  pouvait  se  rassasier.  La  femme  observée  par  Bignardi  et 
qui  avait  des  névromes  sur  le  trajet  du  vague,  avait  une  faim  insa- 
tiable. La  malade  de  Jobnston,  dont  le  pneumo  était  comprimé  et 
complètement  atrophié  par  une  saillie  de  l’artère  vertébrale,  ne  res- 
sentait nullement  la  faim. 

La  tunique  musculeuse  de  l’estomac  peut  devenir  le  siège  de  véri- 
tables convulsions.  Souvent  cette  exaltation  fonctionnelle  des  filets 
moteurs  du  vague  est  purement  réflexe  et  est  provoquée  par  la 
surexcitation  que  présentent  ses  fibres  sensitives  dans  certaines  gas- 
tralgies. Parfois,  ces  convulsions  sont  telles  qu’on  est  presque 
témoin,  à travers  la  paroi  abdominale,  du  tumulte  moteur  dont 
1 estomac  est  le  siège.  Il  est  difficile  de  constater  la  paralysie  de 
cette  même  musculeuse.  Mais  Brinton  n’hésite  pas  à regarder  l’affec- 
tion dite  dilatation  do  l'estomac  comme  le  résultat  de  l’inertie  mus- 
culaire de  cet  organe.  Il  attribue  aussi  la  flatulence  à une  inertie 
passagère,  parce  que  1 exhalation  des  gaz  est  toujours  en  raison 
inverse  de  la  pression  que  leur  fait  subir  le  contenant. 

Il  est  un  phénomène  morbide  dans  la  production  duquel  le  vague 
semble,  à priori,  pouvoir  intervenir  à la  fois  comme  nerf  sensitif 
et  comme  nerf  moteur  : c’est  le  vomissement.  La  sensation  nausée, 
qui  piécèdc  et  appelle  l’acte  mécanique  du  vomissement,  résulte 
bien  certainement  le  plus  souvent  d’une  impression  apportée  par  le 
pneumo,  car  ce  sont  les  causes  qui  agissent  directement  sur  l’es- 
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tomac,  et  les  maladies  de  cet  organe  qui  produisent  le  plus  facile- 
ment cet  acte.  Le  résultat  peut  être  le  même  lorsque  l’irritation 
poite  sur  les  ramifications  non  stomacales  du  vague.  C’est  ainsi  que 
les  tubercules  pulmonaires  déterminent  souvent  des  vomissements 
en  irritant  le  noyau  du  pneumo-gastrique  par  l’intermédiaire  du 
plexus  pulmonaire.  Il  en  est  souvent  de  meme  aussi  dans  le  cas 
d’excitation  du  laryngé  supérieur  ou  du  plexus  cardiaque.  Mais  l’in- 
tervention sensitive  du  vague  n’est  nullement  indispensable.  Comme 
toutes  les  sensations,  la  nausée  a un  centre  «qui  peut  l'engendrer 
directement  et  en  faire  ainsi  le  pendant  des  autres  sensations  subjec- 
tives. G est  ainsi  que  les  maladies  de  l’encéphale  la  font  naître  sou- 
vent. Tout  en  appartenant  encore  à l’encéphale  comme  origine,  elle 
a déjà  quelque  chose  de  réflexe  quand  elle  est  provoquée  par  une 
émotion,  ou  un  souvenir,  ou  un  dégoût  moral.  Le  courant  centripète 
se  fait  des  cellules  affectives  ou  intellectuelles  vers  le  centre  nauséi- 
gène.  Ce  courant  provocateur  peut,  du  reste,  être  apporté  par  n’im- 
porte quel  nerf,  particulièrement  par  le  glosso-pharyngien,  le  triju- 
meau, les  plexus  rénaux  et  hépatiques.  Somme  toute,  le  vague  est 
seulement  le  nerf  le  mieux  approprié  à ce  genre  de  provocation, 
sans  doute  parce  qu’il  contracte  les  connexions  les  plus  directes  avec 
le  centre  de  la  nausée.  Il  était  rationnel  qu’il  en  fût  ainsi,  puisque 
l’acte  en  lui-même  a pour  but  utilitaire  de  débarrasser  l’estomac 
d’un  contenu  qui  l’irrite.  Aussi  le  vomissement  qui  est  amené  par  le 
vague  est-il  le  seul  naturel,  le  seul  physiologique.  Tous  ceux  qui 
ne  reconnaissent  pas  cette  origine  sont  des  aberrations  du  vomisse- 
ment. La  première  manifestation  réflexe  de  la  nausée  porte  sur  la 
corde  du  tympan,  car  il  se  fait  tout  d’abord  un  afflux  plus  considé- 
rable de  salive;  puis  vient  ensuite  la  réaction  capitale,  celle  qui 
détermine  l’expulsion  du  contenu  de  l’estomac.  Le  vague  remplit  un 
rôle  beaucoup  moins  important  dans  cette  partie  motrice  du  vomis- 
sement. On  croyait  autrefois  que  l’expulsion  du  contenu  de  la  cavité 
stomacale  était  avant  tout  l’œuvre  du  resserrement  de  ses  parois. 
Mais  il  est  bien  établi  aujourd’hui,  par  l’examen  direct  et  par 
l’expérience  de  Béclard,  qui  consiste  à substituer  une  vessie  inerte  à 
l’estomac  d’un  animal,  que  le  vomissement  peut  se  réaliser  sans 
l’action  des  parois  stomacales.  Toutefois,  celles-ci  peuvent  inter- 
venir, mais  les  mouvements  qu’elles  exécutent  alors  suivent  la 
marche  habituelle  et  n’ont  rien  d’antipéristaltique.  Que  le  contenu 
doive  sortir  par  le  pylore  ou  l’œsophage,  l’estomac  agit  de  la  même 
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façon  ; il  se  contente  de  resserrer  sa  cavité  sans  imprimer  à ce  contenu 
une  direction  déterminée.  Des  expériences  plus  récentes,  exécutées 
par  Cari  Grève,  de  Berlin,  sont  encore  venues  démontrer  que  le  vo- 
missement peut  parfaitement  se  passer  de  l’intervention  motrice  du 
vague.  11  a administré  à des  animaux,  auxquels  il  avait  préalable- 
ment coupé  la  10e  [paire,  de  l’apomorphine,  dont  l’action  vomitive 
est  constante  et  n’amène  point  de  complications  générales.  Dans  ces 
conditions,  l’acte  s’est  toujours  accompli  avec  son  énergie  habituelle. 
Disons  toutefois  que,  dans  ses  vivisections,  Schiff  n’est  pas  arrivé  à 
des  conclusions  tout  à fait  semblables.  Selon  lui,  si  le  vomissement 
continue  à s’effectuer  après  cette  section,  il  le  fait  d’une  manière 
plus  pénible  et  plus  irrégulière.  Il  se  produit  un  défaut  de  coordi- 
nation, une  véritable  ataxie  de  cet  acte.  L’auteur  attribue  ce  résultat 
à ce  que  1 expulsion  nécessite  non-seulement  la  pression  due  aux 
parois  abdominales,  mais  encore  la  dilatation  active  de  la  partie 
inférieure  de  1 œsophage.  Or,  comme  celles-ci  sont  animées  par  le 
vague,  elles  ne  peuvent  plus  accomplir  cette  condition  lorsque  ce 
nerf  est  coupé.  Il  en  résulte  que  le  contenu  ne  peut  s’échapper  libre- 
ment et  ne  le  fait  qu  en  bavant.  En  clinique,  on  n’a  pas  encore  eu 
l’occasion  de  chercher  à provoquer  des  vomissements  alors  que  les 
deux  vagues  se  trouvaient  être  paralysés,  mais  on  a pu  constater 
1 aptitude  que  ces  nerfs  sensitifs  ont  à engendrer  la  nausée  et  à 
déterminer  l’acte  mécanique.  Le  malade  de  Gairdner  était  en  proie  à 
des  vomissements  continuels.  Il  en  fut  de  même  de  celui  de  Zur 
Helle.  D’après  Fano,  la  résection  accidentelle  de  l’un  des  deux  vagues 
est  suivie  du  même  phénomène  pendant  le  premier  mois,  c’est-à- 
dire  tant  que  le  bout  central  se  trouve  être  très-irrité.  Pendant  le 
second  mois,  il  n’y  a plus  que  des'  nausées,  qui  finissent  par  dispa- 
raître elles-mêmes.  L’observation  journalière  démontre  que  la  plu- 
part des  états  morbides  de  l’estomac,  gastralgie,  cancer,  ulcère, 
cyrrhose,  etc.,  provoquent  des  vomissements  qui  sont  une  réaction 
reflexe  de  l’excitation  éprouvée  par  la  10e  paire.  Elle  nous  montre 
aussi  que  beaucoup  de  phthisiques  ont  le  même  symptôme,  sans 
qu  il  soit  déterminé  mécaniquement  par  la  toux,  et  uniquement  à la 
smte  de  la  titillation  des  filets  pulmonaires  par  les  tubercules.  On 
s est  peu  préoccupé,  jusqu’à  présent,  de  constater  dans  l’espèce  hu- 
maine action  du  vague  sur  la  sécrétion  gastrique.  Svvan,  seul,  a 
signa  e un  ait  qui  tendrait  à justifier  les  conclusions  que  nous  avons 
données  dans  la  physiologie  normale.  Chez  son  malade,  les  .matières 
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rendues  par  le  vomissement  n’offraient  point  les  signes  de  la  di- 
gestion. 

2 En  ce  qui  concerne  l’appareil  de  la  respiration,  voyons  d’abord 
si  les  maladies  du  vague  engendrent  chez  l’homme  des  altérations 
matérielles  du  poumon,  comme  le  fait  la  section  de  ce  nerf  chez  les 
animaux.  11  ne  semble  déjà  pas  en  être  ainsi  dans  le  cas  où  le  bis- 
touri du  chirurgien  s’est  vu  forcé  de  sacrifier  le  vague.  Car  Labat, 
M’Clellan,  Billroth  citent  des  cas  de  résections  considérables  et  acci- 
dentelles de  ce  nerf,  à la  suite  d’extirpation  de  tumeurs,  et  dans  les- 
quels les  poumons  sont  restés  sains.  Dans  les  maladies  spontanées, 
1 immunité  est  loin  d’être  aussi  grande,  sans  être  impossible.  Le 
soldat  observé  par  Beck  présenta  à l’autopsie  des  poumons  complè- 
tement envahis  par  une  congestion  passive.  Ces  organes  étaient  aussi, 
comme  à la  suite  de  la  section  expérimentale,  obstrués  par  des  mu- 
cosités sanguinolentes.  Le  poumon  droit  contenait,  en  outre,  six 
petits  foyers  lobulaires  ramollis,  pyohémiques.  Le  malade  de  Zur 
Helle  eut  une  pneumonie  du  côté  du,  nerf  atteint.  Par  contre,  celui 
de  Swan  avait  les  poumons  sains.  Évidemment,  nous  devons  admettre, 
comme  dans  la  physiologie  normale,  que  ce  n’est  pas  à titre  de 
vaso-moteur  que  le  vague  agit  dans  la  production  de  ces  altérations 
matérielles.  La  pathologie  nous  le  montre  peut-être  plus  encore  que 
les  vivisections,  car  en  clinique  les  poumons  se  montrent  aussi  sou- 
vent sains  qu’altérés.  Or,  si  la  I O8  paire  présidait  à la  circulation 
pulmonaire,  sa  paralysie  devrait  toujours  produire  une  congestion 
passive  du  poumon,  et  son  excitation,  soit  de  l’anémie,  soit  une 
congestion  inflammatoire.  Mais  comment  expliquer  alors  les  troubles 
congestionnels  lorsqu’ils  existent?  Évidemment  aussi,  comme  nous 
l’avons  fait  déjà  pour  les  faits  expérimentaux,  en  regardant  le  vague 
comme  le  provocateur  sensitif  spécial  des  actions  réflexes  des  vaso- 
moteurs du  poumon.  Si  cet  agent  sensitif,  qui,  par  le  fait,  est  appelé 
à doser  la  vascularisation  de  l’organe,  puisque  les  réactions  vaso- 
motrices sont  toujours  en  raison  des  sensations  provocatrices,  est 
supprimé  ou  a perdu  de  sa  valeur,  les  vaisseaux  perdent  à leur  tour 
de  leur  tonus  habituel,  cl  il  en  résulte  une  congestion  passive  plus 
ou  moins  prononcée.  Gel  effet  est  d’autant  plus  marqué  que  le  sym- 
pathique est  lui-même  dans  un  état  de  semi-paralysie,  comme  cela 
a lieu  dans  l’adynamie  d’origine  typhique  ou  autre.  Voilà  pourquoi 
dans  les  fièvres  typhoïdes,  on  trouve  une  congestion  passive  plus 
souvent  que  dans  la  paralysie  isolée  du  vague.  Si,  au  contraire,  la 
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10e  paire  est  irritée,  elle  excite  le  sympathique  à réaliser  les  condi- 
tions 'vasculaires  d’une  congestion  active  et  inflammatoire.  Or,  en 
clinique,  les  tumeurs  et  tous  les  processus  ambiants  qui  compro- 
mettent le  vague  tendent  plutôt  à l’irriter  qu’à  le  paralyser.  Quand 
ils  le  compriment,  ils  le  font  d’une  manière  incomplète  et  in- 
constante, de  sorte  que  l’état  paralytique  se  trouve  toujours  mé- 
langé de  bouffées  d’excitation.  Voilà  pourquoi,  chez  l’homme,  les 
maladies  du  pneumo  déterminent  plus  souvent  une  pneumonie  que 
l’expérimentation  ne  le  fait  chez  les  animaux.  Du  reste,  même  quand 
' il  y a paralysie  réelle,  il  se  fait  encore  des  noyaux  d’induration, 
parce  que  la  perte  de  la  sensibilité  et  de  la  contractilité  des 
bronches  laisse  s’accumuler  le  mucus  et  les  poussières  de  l’air  qui, 
par  leur  contact,  font  dévier  la  vie  cellulaire  de  ce  tissu  imbibé  de 
sang.  C’est  pour  cela  qu’il  peut  survenir  de  la  pneumonie  même 
dans  l’adynamie  la  plus  complète.  Je  ne  serais  pas  étonné  que  le 
vague  intervienne  comme  excitant  sensitif  dans  certaines  pneumo- 
nies franches  qui  succèdent  à des  circonstances  capables  d’irriter  les 
ramifications  sensitives  de  ce  nerf.  Il  est  pour  les  vaso-moteurs  du 
poumon  ce  qu’est  un  nerf  collatéral  du  doigt  pour  les  vaso-moteurs 
de  cet  appendice.  Il  tend  à les  mettre  en  activité  inflammatoire 
lorsqu’il  est  irrité,  ainsi  que  le  fait  le  nerf  collatéral  lorsqu’il  est 
piqué.  Chez  l’enfant  dont  je  vous  ai  parlé,  et  qui  a eu  le  vague  droit 
compromis  par  une  tumeur  ganglionnaire  du  cou,  la  situation  était 
excessivement  complexe , puisqu’il  était  sous  l’empire  d’une  albu- 
minurie scarlatineuse.  Mais  je  crois  devoir  mettre  en  grande  partie 
sur  le  compte  des  alternatives  de  compression  et  d’excitation  subies 
par  le  nerf  (alternatives  que  rendaient  incontestables  les  phénomènes 
glottiques),  la  mobilité  des  signes  sthétoscopiques  fournis  par  le 
poumon.  Le  souffle  tubaire  apparaissait,  disparaissait  et  se  déplaçait 
d’un  jour  à l’autre.  A d’autres  moments,  on  ne  percevait  que  des 
râles  dhvpostase.  Mais  la  congestion  passive,  comme  l’inflammation, 
restait  toujours  limitée  au  poumon  droit,  de  sorte  qu’il  n’était  pas 
permis  de  voir  là  un  effet  ordinaire  de  l’adynamie. 

Pour  les  troubles  lonctionnels  de  la  respiration,  nous  considérerons 
encore  à part  ceux  qui  portent  sur  le  mécanisme  respiratoire  de  la 
glotte  et  ceux  qui  portent  sur  le  mécanisme  du  thorax  et  des  pou- 
mons. Sous  le  rapport  des  troubles  glottiques,  la  pathologie  repro- 
duit assez  exactement  ce  que  l’expérimentation  détermine  chez  les 
animaux.  Dans  les  laboratoires,  l’électrisation  du  bout  périphérique 
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du  récurrent  ou  du  vague  produit  un  spasme  tonique  des  muscles 
du  larynx,  d’où  résulte  une  occlusion  de  la  glotte,  les  constricteurs 
1 emportant  de  beaucoup  sur  les  dilatateurs.  Le  malade  de  Goé 
éprouvait  des  suffocations  qui  rappelaient  tout  à fait  le  même  genre 
de  spasme,  tout  justement  parce  que  la  lésion  ambiante  avdit  déter- 
miné une  inflammation  du  récurrent  qui  devait  exciter  ce  nerf  et 
non  le  paralyser.  C’est  aussi  par  voie  d’irritation  que  l’hypertrophie 
du  thymus  signalée  par  Kopp,  et  le  développement  des  glandes 
cervicales  peuvent  engendrer  le  spasme  de  la  glotte.  Toutefois 
dans  ce  résultat  morbide  c’est  la  portion  spinale  du  récurrent  qui 
joue  le  principal  rôle,  puisque  ce  sont  les  constricteurs  qui  produi- 
sent la  dyspnée.  Quand  on  soumet  le  bout  central  du  vague  à une 
électrisation  trop  intense,  l’animal  peut  être  tué  brusquement  Or 
dans  l’espèce  humaine,  on  a vu  la  mort  être  produite  subitement 
par  une  simple  cautérisation  du  larynx  à l’aide  de  l’ammoniaque  ou 
par  1 introduction,  dans  ce  conduit,  d’un  corps  étranger  d’un  trop 
faible  volume  pour  amener  une  obstruction  complète  et  qui  n’avait 
dû  agir  que  par  contact.  Bert  n’hésite  pas  à attribuer  la  mort,  dans 
les  deux  cas,  à une  suspension  brusque  de  la  respiration  due  à 
1 ébranlement  trop  considérable  du  centre  respiratoire. 

Chez  1 homme,  la  section  accidentelle  du  vague  peut  n’entraîner 
aucun  symptôme  apparent,  comme  l’ont  montré  Labat,  M’Clellan  et 
Billroth.  Cela  tient  sans  doute  à ce  que  non-seulement  la  solution 
de  continuité  n’a  porté  que  sur  un  seul  nerf,  mais  surtout  à ce  que 
le  cordon  envahi  par  la  tumeur  était  perdu  depuis  longtemps  pour 
le  fonctionnement  et  à ce  que  le  vague  du  côté  opposé  était  habitué 
à exagérer  son  action  dilatatrice , pour  suppléer  à l'absence  de 
celle  de  son  congénère.  C’est  tellement  vrai  que  l’obstruction  passive 
et  paralytique  s’est  effectuée,  absolument  comme  chez  les  animaux, 
dans  les  cas  où  la  tumeur  n’avait  pas  détruit  le  nerf  peu  à peu  et 
dans  ceux  où  celui-ci  a été  brusquement  brisé  par  des  armes  à feu. 
Les  malades  de  Beck,  de  Gairdner,  de  Guttman,  de  Swan,  présentè- 
rent tous  le  sifflement  laryngé  particulier  à la  paralysie  artificielle 
de  la  glotte.  Mais  ce  sont  surtout  les  observations  de  Gerhard,  de 
Biegel,  de  Peutzolot  et  de  Ferth,  qui  ont  de  la  valeur,  parce  que  la 
paralysie  semble  y être  restée  limitée  aux  muscles  dilatateurs  et  au 
vague  lui-même,  à l’exclusion  du  spinal,  et  parce  qu’elles  viennent 
démontrer  sur  le  terrain  clinique  les  deux  affectations  bien  distinctes 
des  deux  nerfs  qui  concourent  à la  formation  du  récurrent.  Dans 
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toutes  ces  observations,  l’exercice  de  la  phonation  s’est  trouvé  res- 
pecté. La  dilatation  inspiratoire  seule  a fait  défaut.  L’entrée  de  l’air 
se  faisait  avec  peine  et  produisait  un  sifflement  qu’on  entendait  à 
distance.  L’expiration  était  au  contraire  facile  et  courte.  Au  laryn- 
goscope il  fut  chaque  fois  constaté  que,  mijme  pendant  l’inspiration, 
la  glotte  restait  au  moins  aussi  rétrécie  que  pour  l’exercice  de  la 
parole.  On  n’apercevait  qu’une  fente  excessivement  étroite. 

Un  fait  m’avait  frappé  dans  toutes  les  autopsies  d’enfants  ayant 
succombé  au  croup,  dont  j’avais  pu  être  témoin,  c’est  que  généra- 
lement l’obstruction  produite  par  les  fausses  membranes  était  loin 
d’être  complète.  Il  était  évident  pour  moi  qu’il  restait  toujours  un 
passage  suffisant  pour  empêcher  l’asphyxie  d’être  mortelle.  De  con- 
cert avec  mes  maîtres,  MM.  Victor  et  Léon  Parisot,  j’avais  pensé  que 
les  plaques  diphtliéritiques  qui  amènent  la  paralysie  des  muscles  du 
voile  du  palais  devaient  aussi  produire  celle  des  muscles  de  la  glotte, 
et  que  l’inertie  de  ces  derniers  complétait  alors,  suivant  le  mécanisme 
indiqué  par  Bérard,  l’occlusion  commencée  par  la  présence  des 
fausses  membranes.  L’insuffisance  de  l’obstruction  par  les  produc- 
tions diphth critiques  a été  remarquée  aussi  par  d’autres  médecins, 
qui,  pour  expliquer  la  mort,  ont  supposé  qu’il  se  produisait  au 
contraire,  sous  l’influence  de  l’irritation  de  la  muqueuse,  un  spasme 
opérant  une  fermeture  complète.  Niemeyer  a déclaré,  depuis,  que 
l’idée  de  spasme  n’est  pas  soutenable,  parce  que  les  muscles  sous- 
jacents  à une  muqueuse  enflammée  sont  pâles  et  œdématiés  et  par 
conséquent  plutôt  rendus  inertes.  Il  ajoute  avec  raison  que  la 
dyspnée  engendrée  par  le  croup  est  identique  à celle  que  produit  la 
section  des  récurrents,  mais,  comme  le  microscope  a démontré  que 
dans  la  diphthérie  les  nerfs  éprouvent  la  dégénérescence  granulo- 
graisseuse,  je  crois  que  là  se  trouve  la  raison  de  l’inertie  des  mus- 
cles, plutôt  que  dans  leur  décoloration  et  leur  infiltration.  Mon 
collègue  et  ami  le  Dr  Lallemcnt,  dans  sa  thèse  inaugurale,  a combiné 
les  deux  interprétations.  Il  pense  qu’au  début  de  la  maladie,  la 
suflocation  est  aggravée  par  des  contractions  spasmodiques,  tandis 
qu  il  y a paralysie  dans  la  dernière  période.  II  est  très-possible  qu’il 
) ait  des  spasmes  réflexes  quand  la  muqueuse  est  simplement  en- 
flammée ; mais  ce  qu  il  y a de  certain,  c’est  que  la  mort  est  la  con- 
séquence directe  de  la  paralysie,  puisqu’à  ce  moment  les  nerfs  sont 
moléculairement  détruits. 

Les  maladies  qui  paralysent  le  vague  troublent  le  mécanisme  du 


392 


PHYSIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

thorax  et  du  poumon,  absolument  comme  le  fait  la  section  de  ce 
nerf  chez  les  animaux.  Il  en  est  ainsi  surtout  lorsque  le  nerf  a 
éprouvé  la  dégénérescence  granulo -graisseuse.  Dans  une  des  obser- 
vations de  Guttman,  il  est  dit  que  la  respiration  rappelait  tout  à fait 
le  type  respiratoire  de  çes  animaux.  La  dyspnée  était  très-grande. 
Les  inspirations  étaient  lentes,  mais  très-profondes.  Le  malade  de 
Bigirardi  présentait  aussi  du  ralentissement  de  la  respiration.  Chez 
le  soldat  de  Beck,  les  mouvements  du  thorax  étaient  abolis  du  côté 
droit,  à 1 exception  de  ceux  qui  étaient  dus  au  diaphragme.  Le  ma- 
lade de  Swan  avait  la  respiration  très- difficile.  La  présence  de  tu- 
meurs, notamment  d’anévrysmes  dans  le  thorax,  donne  lieu  à 
des  manifestations  dyspnéiques  qui  se  distinguent  des  précédentes  , 
parce  qu’il  ne  s’agit  plus  d’une  transformation  moléculaire  qui  para- 
lyse le  nerf,  mais  d'une  cause  qui  est  encore  plus  irritante  que 
comprimante.  Elle  engendre  plutôt  le  désordre  delà  respiration  que 
son  anéantissement:  c’est  de  l’ataxie  dans  la  dyspnée.  Elle  crée 
même  une  véritable  névralgie,  et  c’est  pour  cette  raison,  sans  doute, 
que  la  dyspnée  n est  pas  constante  et  affecte  souvent  la  forme  d’accès. 
Il  en  fut  ainsi  dans  les  observations  de  Gairdner,  d’Andral,  de  Han- 
kel,  Ley,  Kyll. 

Nous  avons  accordé  (Ier  vol.,  p.  375)  une  certaine  part  dans  les 
phénomènes  de  1 asthme  au  spasme  des  libres  musculaires  des 
bronches.  Nous  avons  vu  aussi  que  le  point  de  départ  de  cette  affec- 
tion se  trouve  souvent  dans  l’encéphale  ; mais  ce  spasme  peut  être 
aussi  la  conséquence  de  l’excitation  directe  des  nerfs  bronchiques. 
Biermer  (de  Zurich)  a observé  plusieurs  cas  de  ce  genre  déterminés 
par  la  tuméfaction  des  ganglions  bronchiques.  L’élément  sensitif  de 
ce  spasme  prend  généralement  naissance  sur  la  surface  d’étalement 
du  vague,  particulièrement  sur  la  muqueuse  laryngo-bronchique; 
mais  parfois  il  s’engendre  sur  la  pituitaire,  soit  sous  l'influence  d*e 
1 inhalation  de  certains  parfums,  et  c’est  le  nerf  olfactif  qui  transmet 
1 impression,  soit  sous  celle  des  poussières  atmosphériques,  comme 
dans  l’asthme  de  foin,  et  c’est  le  trijumeau  qui  sert  alors  de  conduc- 
teur. Enfin,  il  peut  être  provoqué  par  les  lésions  viscérales  les  plus 
variées  où  le  sympathique  devient  le  siège  d’un  courant  centripète, 
et  spécialement  par  des  altérations  circulatoires  où  les  nerfs  cardia- 
ques sont  alors  mis  en  jeu.  11  est  vrai  qu’on  a contesté  l’existence 
du  spasme  bronchique  dans  n’importe  quel  asthme,  mais  Biermer 
croit  qu’elle  est  suffisamment  démontrée  par  la  forme  même  du 
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rhythme  respiratoire,  par  les  bruits  de  sténose  que  l’on  entend,  et 
par  ce  fait  qu’il  cesse  brusquement  sous  l’influence  du  chloral.  C’est 
aussi  mon  impression.  Le  resserrement  produit  des  espèces  de  dia- 
phragmes qui  semblent  s’opposer  davantage  à la  sortie  de  l’air,  qu’à 
sa  pénétration.  Le  malade,  ne  pouvant  se  débarrasser  aisément  de 
l’acide  carbonique  et  de  la  vapeur  d’eau  emprisonnés  dans  ses 
alvéoles  pulmonaires,  fait  tous  ses  efforts  pour  ajouter  sans  cesse  de 
nouvelles  quantités  d’air  pur  à ce  mélange  irrespirable.  De  là,  dis- 
tension outrée  des  vésicules,  plus  grande  sonorité  et  voussure.  Il  se 
passe  le  contraire  de  ce  qui  se  produit  lorsque  le  spasme  existe  à 
la  glotte.  Dans  ce  dernier  cas,  l’expiration  s’exécute  facilement,  et 
c’est  l'inspiration  qui  est  exagérée.  Aussi,  tandis  que  dans  le  pre- 
mier, le  malade  exalte  instinctivement  la  contraction  des  inspira- 
teurs, c’est  au  contraire  avec  les  puissances  expiratrices  qu’il  lutte 
dans  l’asthme  bronchique.  Biermer  pose  même  en  principe  que  tout 
accès  d’asthme  qui  dure  plusieurs  heures  est  dù  à un  spasme  des 
bronches  et  non  à la  contraction  tonique  du  diaphragme,  car  cette 
dernière  ne  saurait  persister  longtemps  sans  amener  une  asphyxie 
complète.  Quoi  qu’il  en  soit,  du  moment  où  nous  avons  été  conduits 
antérieurement  à accorder  aux  fibres  de  Reisseisen  une  certaine  part 
dans  les  phénomènes  moteurs  de  l’asthme,  nous  devons  reconnaître 
que  le  vague  intervient  dans  tous  les  accès  pour  exciter  la  motilité 
de  ces  fibres  et  qu’il  intervient  aussi  le  plus  souvent  comme  nerf 
sensitif,  pour  provoquer  le  réflexe  des  fibres  bronchiques  et  de  cer- 
tains muscles  du  thorax. 

La  toux  est  pour  les  voies  pulmonaires  ce  que  le  vomissement 
est  pour  1 estomac.  Dans  l’un  et  l’autre  cas,  le  but  est  d’expulser  un 
contenu  irritant,  réel  ou  non.  Dans  les  deux  cas,  c’est  le  plus  sou- 
■\ejit  le  vague  qui  fournit  1 élément  sensitif,  et  l’impression  provoca- 
trice peut  prendre  naissance  sur  n’importe  quel  point  de  son  trajet. 
Kohts  a pu  provoquer  constamment  une  toux  convulsive  chez  les 
animaux  en  irritant  successivement  le  tronc  lui-même,  le  rameau 
pharyngien,  le  laryngé  supérieur,  les  filets  œsophagiens,  trachéaux 
et  bronchiques.  11  n’y  a que  les  filets  stomacaux  qui  se  soient  mon- 
tres incapables  d engendrer  la  toux.  Ces  expériences  n’ont  fait  que 
confirme]  sur  le  terrain  expérimental  ce  que  nous  enseigne  la  cli- 
nique dune  manière  beaucoup  plus  large.  La  toux  spasmodique  se 
montre  en  effet  toutes  les  fois  que  le  tronc  du  vague  est  irrité  par 
le  voisinage  d une  tumeur  ou  par  un  processus  ambiant  quelconque 
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(Gairdner,  Montaut,  Gaubrie,  Gendrin,  etc.).  Il  en  est  de  môme  lors- 
que les  muqueuses  pharyngienne,  laryngée  et  bronchique  sont  exci- 
tées par  une  maladie  spontanée  ou  traumatique.  La  clinique  réalise 
même,  sous  ce  rapport,  ce  que  l’expérimentation  est  impuissante  à 
produire  ; car  les  névroses  et  les  maladies  organiques  de  l’estomac 
s accompagnent  souvent  de  quintes  excessivement  pénibles.  Le  cou- 
lant centripète  peut  même  prendre  naissance  dans  le  foie  J’ai  vu 
en  effet,  fréquemment  les  différentes  affections  de  cet  organe  s’ac- 
compagner, surtout  à leur  début,  d’une  toux  spasmodique  que  les 
malades  eux-mêmes  comparent  à la  coqueluche.  Il  y a toutefois  des 
points  de  prédilection  pour  engendrer  ce  phénomène.  La  muqueuse 
bronchique  amène  bien  plus  constamment  ce  résultat  que  les  causes 
d irritation  qui  portent  sur  la  muqueuse  digestive  ou  sur  le  foie.  Le 
point  le  plus  apte  est  incontestablement  la  muqueuse  de  la  glotte,  et 
c’est  le  laryngé  supérieur  qui  constitue  le  délicat  moyen  de  trans- 
mission de  cette  sentinelle  vigilante.  De  même  aussi  que  pour  le 
vomissement,  le  courant  centripète  peut  être  remplacé  par  un  état 
du  centre  ou  prendre  naissance  sur  les  nerfs  sensitifs  cutanés.  C’est 
pour  cette  raison  que  l’eau  froide  appliquée  sur  la  peau  peut  enrhu- 
mer. Le  glosso-pharyngien  surtout  paraît  apte  à provoquer  la  réac- 
tion1 convulsive,  mais  le  vague  n’en  est  pas  moins  l’agent  sensitif 
le  mieux  adapté  au  phénomène,  en  raison  de  ses  connexions  avec 
le  centre  respiratoire.  De  même  enfin  que  pour  le  vomissement,  les 
fibres  musculaires  du  contenant  ainsi  que  les  filets  moteurs  du 
vague  n’apportent  qu’un  contingent  préparatoire  et  accessoire.  Au 
besoin,  l’acte  pourrait  s’exécuter  avec  les  apparences  de  la  même 
vigueur  sans  leur  intervention,  car  la  puissance  expultrice  est  sur- 
tout développée  par  les  muscles  des  parois  thoraciques,  qui  tiennent 
ici  le  rôle  des  muscles  abdominaux  dans  le  vomissement. 

Nous  devons  encore  ici  chercher  à déterminer  quel  est  le  rôle  du 
vague  dans  un  phénomène  dont  nous  nous  sommes  déjà  occupés  et 
qui  est  connu  sous  le  nom  de  respiration  de  Cheyne-Stokes.  D’après 
Filehne,  l’intégrité  de  la  10°  paire  n’est  nullement  nécessaire  à sa 
production,  car  il  l’a  obtenu  chez  des  animaux  auxquels  il  avait 
préalablement  sectionné  les  deux  vagues,  en  les  soumettant  à l’ac- 
tion toxique  de  la  morphine,  de  l’éther  et  du  chloroforme.  Le  seul 
effet  imputable  à l’absence  des  vagues  a été  une  plus  longue  durée  des 
pauses.  Créant  ainsi  le  phénomène  à son  gré,  il  a pu  mieux  l’analyser 
et  il  a conclu  que  deux  conditions  sont  indispensables  à sa  réalisa- 
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tion.  Il  faut  d’une  part  que  le  centre  respiratoire  soit  affaibli  et  ait 
perdu  considérablement  de  son  excitabilité,  et  d’autre  part,  que  le 
centre  vaso-moteur,  tout  en  étant  affaibli  lui-méme,  ait  conservé 
cependant  plus  d’excitabilité  que  le  premier.  11  fait  observer  que, 
pendant  la  pause,  le  cœur  se  ralentit  de  plus  en  plus  et  finit  par 
s’arrêter  complètement.  Il  pense  que  l’accumulation  de  l’acide  car- 
bonique dans  le  sang  qui  se  fait  pendant  cette  pause  a pour  résultat 
d’exciter  le  bulbe,  mais  que  le  centre  vaso-moteur  subit  le  premier 
et  seul  les  effets  de  cette  excitation,  parce  qu’il  est  plus  excitable  et 
qu’il  traduit  son  exaltation  par  l’excès  de  son  fonctionnement  nor- 
mal, c’est-à-dire  par  l’arrêt  du  cœur  et  par  la  contraction  de  tout  le 
système  artériel.  Mais  le  resserrement  des  vaisseaux  du  bulbe  pro- 
duit l’anémie  de  cet  organe.  Le  centre  respiratoire  se  trouvant  alors 
totalement  privé  d’oxygène,  entre  à son  tour  dans  un  grand  état 
d’exaltation  et  devient  le  siège  d’un  violent  besoin  d’inspiration.  De 
là,  la  profondeur  et  la  puissance  des  premières  inspirations  qui  se 
manifestent.  Mais  bientôt  celles-ci  perdent  de  leur  vigueur,  parce 
que  l’oxygène  amené  tout  d’un  coup  en  trop  grande  quantité  rend 
de  nouvelles  introductions  inutiles  et  paralyse  le  centre  respiratoire. 
De  là  une  nouvelle  pause,  pendant  laquelle  l’acide  carbonique 
s accumule  de  nouveau  et  reproduit  la  série  de  phénomènes  indi- 
quée. Il  étaye  cet  échafaudage  sur  ce  qu’on  observe  souvent  alors 
une  dilatation  pupillaire  qui  d’habitude  coïncide  généralement  avec 
une  contraction  des  vaisseaux;  sur  ce  que,  dans  le  même  moment,  la 
main  sent  que  la  fontanelle  est  moins  tendue,  ce  qui  ne  peut  tenir 
qu  à une  contraction  des  artérioles  du  cerveau  ; sur  ce  que  chez  une 
petite  malade  alteinte  de  méningite,  il  pouvait  faire  reparaître  à 
volonté  le  phénomène  de  Cheyne-Stokes  en  exerçant  une  pression 
sur  la  grande  fontanelle.  J’avoue  ne  pas  priser  beaucoup  toutes  ces 
démonstrations  indirectes,  et  je  ne  les  juge  pas  capables  de  modifier 
l’opinion  que  j’ai  émise  à propos  de  la  méningite  tuberculeuse.  Je 
persiste  a croire  que  le  phénomène  s’explique  parfaitement  et  sim- 
plement par  l’affaiblissement  que  présente  le  bulbe  dans  les  circons- 
tances où  la  respiration  de  Cheyne-Stokes  apparaît.  Le  centre  respi- 
ratoire se  conduit  alors  à la  façon  d’un  homme  qui  s’efforce  d’ac- 
complir un  acte  dont  sa  faiblesse  le  rend  incapable;  quand  il  veut 
avancer,  par  exemple,  il  se  met  à courir,  alors  qu’il  ne  peut  même 
pas  marcher,  et  il  tombe  de  suite  épuisé.  Le  repos  qu’il  subit  lui 
rend  une  apparence  de  force,  et  il  fait  un  nouvel  effort  en  retombant 
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toujours  dans  la  môme  faute.  La  morphine,  le  chloroforme,  l’éther 
amoindrissent  la  puissance  du  centre  respiratoire.  Voilà  pourquoi 
Filehne  a pu  faire  avec  eux  ce  que  produisent  les  lièvres  adynami- 
ques.  La  section  de  la  10e  paire  rendait  les  pauses  plus  longues 
parce  que  ce  nerf  ne  pouvait  plus  venir  fouetter  le  centre  en  lui 
transmettant  1 impression  que  l’acide  carbonique  accumulé  dans  les 
vésicules  fait  éprouver  à ses  ramifications. 

3°  La  pathologie  est  loin  de  justifier  le  rôle  d’arrêt  que  l’expéri- 
mentation a conduit  à accorder  au  vague  dans  la  circulation  car- 
diaque. Pour  émettre  cette  assertion,  je  ne  m’appuie  pas  sur  l’absence 
de  toute  espèce  de  symptômes  dans  plusieurs  des  cas  de  résection 
accidentelle,  car  la  lenteur  de  l’envahissement  du  nerf  avait  permis 
à la  circulation  cardiaque  de  se  créer  de  nouvelles  conditions  d’é- 
quilibre. Ce  qui  me  raffermit  dans  mon  opinion  négative,  en  celte 
circonstance,  c’est  que  dans  les  observations  recueillies  jusqu’alors 
je  ne  vois  nulle  part,  d’une  manière  nette,  le  cœur  s’accélérer  dans 
les  cas  de  paralysie  et  se  ralentir  dans  ceux  d’irritation  du  nerf. 
Partout  on  aperçoit  une  perturbation,  pouvant  changer  d’aspect  à 
chaque  instant.  Ainsi  chez  le  malade  de  Zur  Hellelecœur  se  montra 
très-irrégulier  dans  ses  allures.  Par  moments  il  présentait  une  éner- 
gie convulsive.  Parfois,  au  contraire,  le  nombre  de  ses  révolutions 
descendait  à 25.  En  d’autres  circonstances,  l’impulsion  faiblissait  de 
plus  en  plus,  sans  que  1 organe  cherchât  à suppléer  par  la  fréquence 
à l’insuffisance  de  chaque  contraction.  Guttmann  est  le  seul  qui  ait 
signalé  une  accélération  constante  et  régulière  du  pouls.  Dans  tous 
les  cas  de  tumeurs  intrathoraciques  ce  que  l’on  signale,  c’est  un 
tumulte  du  cœur  apparaissant  par  accès. 

11  est  une  maladie  variable  dans  son  aspect  et  où  le  vague  doit 
jouer  souvent  un  rôle  important,  c’est  Y angine  de  poitrine.  Si  on 
ne  tient  pas  compte  des  renseignements  que  peut  fournir  l’auscul- 
tation, on  peut  dire  que  presque  tous  les  cas  que  l'on  a l'habitude 
de  grouper  sous  celte  étiquette  commune  consistent  en  une  douleur 
atroce,  qui  apparaît  brusquement  au  milieu  des  apparences  de  la 
santé  la  plus  parfaite,  qui  siège  derrière  le  sternum,  mais  qui  peut 
s’irradier  vers  le  cou  et  dans  le  bras;  en  un  sentiment  de  suffocation 
complète  qui  jette  le  malade  dans  une  angoisse  et  une  terreur  pro- 
fondes. II  est  convaincu  qu’il  meurt,  et  cela  a lieu  en  effet  parfois, 
car  la  crise  peut  aboutir  à une  syncope  mortelle.  Le  tableau  exté- 
rieur reste  donc  à peu  près  le  môme  ; mais  quand  on  interroge  par 
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l'auscultation  ce  qui  se  passe  du  côté  de  la  circulation  et  de  la  res- 
piration, tantôt  le  cœur  conserve  son  rhythme  habituel,  tantôt  ses 
battements  diminuent  d’ampleur  et  présentent  plus  de  fréquence, 
tantôt  ils  deviennent  à peine  appréciables  et  en  même  temps  iné- 
gaux. 11  peut  enfin  s’arrêter  et  produire  une  syncope  passagère  ou  la 
mort.  La  respiration  est  presque  toujours  normale.  Parfois  seulement 
le  rhythme  offre  un  peu  pdus  d’ampleur  et  de  fréquence,  mais  tou- 
jours l’auscultation  indique  que  l’air  pénètre  parfaitement,  quoique 
le  patient  soit  convaincu  qu’il  manque  complètement  d’air.  C’est 
tout  justement  parce  que  la  scène  intime  n’offre  pas  toujours  le  même 
aspect  que  le  mécanisme  de  cette  affection  a été  l’objet  d’interpréta- 
tions différentes.  C’est  ainsi  que  Maconde  et  Latham  voient  là  le 
résultat  d’un  spasme  momentané  du  myocarde;  Darwin,  d’un  spasme 
du  diaphragme;  William  Stokes,  d’une  syncope  due  à la  diminution 
de  la  force  musculaire  du  cœur;  Bréra,  Schæffer  et  John,  d’une  pa- 
ralysie incomplète  de  cet  organe;  Beau,  d’une  asystolie  où  le  système 
nerveux  n’intervient  peut-être  pas;  Butler,  d’une  goutte  diaphragma- 
tique. La  plupart  des  autres  médecins  regardent  la  maladie  comme 
étant  constituée  par  une  névralgie  ; mais  ils  ne  s’entendent  pas  sur 
le  siège  de  l’éréthisme.  Jaccoud  localise  la  scène  principale  dans 
le  vague  qui,  par  suite  de  son  état  d’exaltation,  arrête  le  cœur  au 
lieu  de  se  contenter  de  le  modérer.  Desportes  en  place  aussi  le  foyer 
dans  la  10e  paire,  avec  irradiation  ultérieure  dans  les  filets  cardia- 
ques. Lartigue  le  met,  au  contraire,  dans  les  filets  cardiaques  sym- 
pathiques avec  extension  ultérieure  au  pneumo.  Cahen  prétend  que 
le  phénomène  initial  est  la  névralgie  brachiale  et  intercostale  qui 
envahit  ensuite  le  sympathique  en  provoquant  de  sa  part  la  conges- 
tion des  organes  thoraciques. 

Je  ci  ois  avec  Bomberg,  Parrot  et  Gairdner,  que  l’angine  de  poi- 
trine pur  sang,  celle  qui,  par  conséquent,  mérite  de  constituer  une 
entité  morbide  bien  déterminée,  a son  siège  principal  dans  le  plexus 
cardiaque,  qui  manifeste  ici  son  autonomie  pathologique,  car  le 
siège  de  la  douleur  correspond  exactement  au  point  qu’occupe  ce 
plexus,  et  dans  un  cas  d’angine  de  poitrine  franche  rapporté  par 
Gairdner,  1 autopsie  montra  qu  il  était  directement  et  exclusivement 
compromis  par  un  anévrysme  de  l’aorte.  Enfin,  la  sensation  éprouvée 
est  tout  à fait  de  la  même  nature  que  celles  que  produisent  les  plexus 
hépatique  et  rénal  dans  les  coliques  hépatique  et  néphrétique. 

L exaltation  de  ce  plexus  peut  tenir  à des  conditions  intrinsèques 
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ou  au  voisinage  dune  cause  d’irritation  (tumeur,  anévrysme,  gan- 
glion hypertrophié,  embolie  de  l’artère  coronaire,  etc.).  L’ébranle- 
ment né  là,  sur  place,  ne  peut  évidemment  devenir  une  douleur 
qu’à  la  condition  d’être  transmis  au  centre  sensitif.  Or,  deux  voies 
seulement  se  présentent  à lui  pour  atteindre  ce  but,  le  vague  et  le 
sympathique.  Je  suis  assez  porté  à penser  qu’il  s’est  engagé  plus 
spécialement  dans  ce  dernier , lorsque  la  douleur  consiste  sim- 
plement en  une  forte  pression;  et  qu’il  a pris,  au  contraire,  la  voie 
du  pneumo,  lorsque  la  souffrance  est  aiguë  et  se  rapproche  des 
douleurs  névralgiques  des  nerfs  cérél^ro -rachidiens.  II  se  peut 
aussi  que,  dans  cette  circonstance,  le  nerf  soit  irrité  lui-même  et 
vienne  centupler  l’ébranlement  né  dans  le  plexus.  Quant  aux  phé- 
nomènes moteurs,  lorsqu’il  s’en  produit,  ils  sont  le  plus  souvent 
réflexes  et  la  conséquence  de  la  douleur. 

4°  La  pathologie  ne  nous  a encore  rien  appris  de  positif  sur  les 
troubles  hépatiques  et  rénaux  que  les  maladies  du  vague  peuvent 
engendrer.  11  n’est  pas  irrationnel  de  se  demander,  toutefois,  si  ce 
n est  pas  par  1 intervention  stimulante  de  ce  nerf  que  la  peur  et  la 
colère  produisent  l’ictère  par  hypersécrétion  de  la  bile. 


Nerf  spinal. 


Constitution  anatomique.  — Par  son  origine,  le  spinal  est  à la 
fois  un  nerf  crânien  et  un  nerf  rachidien.  11  est,  en  effet,  formé  par 
la  fusion  de  deux  ordres  de  racines.  Les  unes,  dites  médullaires, 
sont  au  nombre  de  6 à 8 et  s’échelonnent  de  façon  à puiser  leur 
innervation  dans  les  deux  tiers  supérieurs  de  la  moelle  cervicale. 
Elles  sont  situées  en  avant  des  racines  antérieures  des  nerfs  cervi- 
caux et  émergent  du  cordon  antéro-latéral.  Les  autres,  dites  bul- 
baires, sont  au  nombre  de  4 ou  5 et  émanent  du  faisceau  inter- 
médiaire du  bulbç.  Suivant  Lockhart-Clarke,  le  noyau  du  spinal  se 
dédouble  en  deux  parties,  reliées  d’ailleurs  entre  elles  par  des  fibres 
spéciales.  Il  serait  en  outre  en  relations  anatomiques  manifestes  avec 
le  corps  restiforme  d’une  part,  et  avec  le  noyau  de  l’hypoglosse 
d’autre  part.  Cette  dernière  connexion  semble  justifiée  par  la  phy- 
siologie, puisque  la  12e  paire  est  appelée  à articuler  les  sons  produits 
par  la  onzième.  Toutes  ces  racines  s’ajoutent  successivement  les 
unes  aux  autres,  de  façon  à constituer  enfin  un  seul  tronc  qui  s’en- 
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gage  dans  le  trou  déchiré  postérieur,  où  il  est  logé  dans  un  canal 
commun  à lui  et  au  vague.  A ce  niveau,  il  fournit  assez  souvent  un 
ou  deux  filets  au  ganglion  supérieur  de  ce  dernier  nerf;  puis  il  se 
divise  presque  immédiatement  en  deux  brandies,  distinguées  en 
interne  et  externe.  L’interne  se  jette  dans  le  ganglion  plexiforme, 
fait  désormais  partie  du  pneumo-gastrique  et  concourt  avec  lui  à for- 
mer particulièrement  le  récurrent  et  le  laryngé  supérieur.  L’externe, 
qui  est  plus  considérable  que  la  précédente,  s’épuise  dans  les  muscles 
sterno-cléido-mastoïdien  et  trapèze  après  s’être  anastomosée  avec  les 
branches  antérieures  des  2e,  3e  et  4e  nerfs  cervicaux.  La  macération 
dans  l’alcool  a permis  à quelques  anatomistes  de  constater  que  la 
branche  externe  se  continue  plus  spécialement  avec  les  racines 
médullaires  et  que  l’interne  fait  suite  plus  particulièrement  aux 
racines  bulbaires. 


Fig.  65. 

Physiologie  normale.  - On  considère'  généralement  aujourd’hui 
le  spinal  comme  étant  un  nerf  exclusivement  moteur,  et  on  ne  lui 
accorde  qu’une  sensibilité  récurrente  qu’il  devrait  à ses  anastomoses 
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avec  les  paires  cervicales.  Cependant  Van  Kempen  veut  en  faire  un 
nul  mixte.  11  pi  étend  que  sa  branche  externe  seule  est  motrice,  et 
que  1 interne,  celle  qui  vient  s’ajouter  au  vague,  est  sensitive.  Il  refuse 
par  conséquent  au  spinal  toute  action  sur  les  muscles  du  larynx. 
Cet  observateur  a été  sans  doute  induit  en  erreur  par  son  mode 
d expérimentation.  Gomme  il  agissait  sur  des  animaux  morts,  il  est 
possible  qu’il  ne  soit  pas  parvenu  à provoquer  des  contractions  dans 
le  larynx,  en  irritant  les  racines  du  spinal.  L’action  de  ce  nerf  sur 
les  muscles  laryngés  est  devenue,  incontestable  depuis  les  belles 
expériences  de  Cl.  Bernard.  Déjà,  après  avoir  perfectionné  le  procédé 
de  Bischoff,  il  était  arrivé  à couper  les  racines  de  la  11e  paire  sur 
des  animaux  vivants,  et  il  avait  constaté  que,  si  la  section  des  raci- 
nes médullaires  n’abolit  pas  la  voix,  il  n’en  est  plus  de  même  après 
celle  des  racines  bulbaires.  Mais  il  est  arrivé,  depuis,  à des  résultats 
beaucoup  plus  nets,  en  substituant  l’arrachement  à la  section.  Cette 
dernière  opération  nécessitait  l’ouverture  de  la  cavité  crânienne  et 
les  animaux  succombaient  tellement  vite,  ils  éprouvaient  auparavant 
de  tels  troubles,  que  l’analyse  ne  pouvait  pas  être  assez  rigoureuse 
ni  assez  complète.  Sur  le  cadavre,  il  reconnut  que  les  racines  du 
spinal  sont  plus  adhérentes  entre  elles  qu’au  bulbe  et  à la  moelle, 
qu’on  peut,  en  pinçant  le  nerf  à sa  sortie  du  crâne  et  en  lui  impri- 
mant un  mouvement  de  torsion,  l’arracher  et  entraîner  avec  lui 
toutes  ses  racines.  Il  mit  à profit  cette  particularité  et  il  put  réaliser 
l’arrachement,  sur  des  animaux  vivants,  presque  sans  délabrement. 
Une  simple  incision,  étendue  de  l’apophyse  mastoïde  à l’apophyse 
transverse  de  l’atlas,  permet,  en  effet,  de  découvrir  la  branche 
externe,  au  moment  où  elle  va  s’engager  dans  le  sterno-cléido-mas- 
toïdien. En  la  suivant  de  bas  en  haut,  on  est  naturellement  conduit 
au  point  où  elle  se  réunit  avec  la  branche  interne.  On  les  saisit 
toutes  deux  dans  les  mors  d’une  pince,  à l’aide  de  laquelle  on  exerce 
sur  la  totalité  du  spinal  une  traction  ferme  e.t  continue,  et  bientôt  il 
cède  entraînant  avec  lui  toutes  ses  racines  intactes.  Au  point  de  vue 
de  la  nature  du  nerf,  on  constate  alors  que  la  sensibilité  n’a  été  mo- 
difiée nulle  part,  que  l’arrachement  n’a  eu  que  des  conséquences 
motrices,  et  que,  par  conséquent,  le  spinal  est  bien  exclusivement 
moteur.  Cl.  Bernard  a fait  mieux  encore.  Avec  son  habileté  habi- 
tuelle, il  est  arrivé  à arracher,  à volonté  et  exclusivement,  soit  les 
racines  médullaires,  soit  les  racines  bulbaires.  Dans  le  premier  cas, 
il  n’a  observé  des  troubles  moteurs  que  dans  la  sphère  de  distribu- 
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tion  de  la  branche  externe;  dans  le  second,  il  n’y  eut  de  compromis 
que  le  département  commun  au  vague  et  à la  branche  interne. 
L’expérimentation  confirme  donc  les  résultats  de  la  dissection,  à sa- 
voir que  la  branche  externe  est  d’origine  médullaire,  tandis  que 
l’interne  vient  du  bulbe.  La  méthode  de  l’arrachement  a toutefois 
un  inconvénient.  Elle  permet  bien  de  constater  la  suppression  de 
certains  actes  de  nature  motrice,  mais  elle  ne  montre  pas  quels  sont 
les  muscles  atteints,  par  la  raison  que  le  sterno-cléido-mastoïdien 
et  le  trapèze  continuent  à recevoir  des  paires  cervicales,  et  que  les 
muscles  du  larynx  sont  encore,  tout  au  moins  en  grande  partie,  sous 
l’empire  du  vague.  Chauveau  a cherché  depuis  à combler  cette  la- 
cune en  recourant  de  nouveau  à l’irritation  directe  des  racines  du 
spinal  sur  des  animaux  tués  par  hémorrhagie  et  en  se  plaçant  dans 
de  meilleures  conditions  que  celles  adoptées  par  Van-Kempen.  L’es- 
tomac, l’œsophage  et  les  muscles  du  pharynx  sont  toujours  restés 
inertes.  Il  faut  toutefois  excepter  une  petite  zone  supérieure  du  pre- 
mier constricteur.  Mais  comme,  pour  obtenir  sa  contraction,  il  fallait 
agir  dans  un  point  très-rapproché  des  racines  du  vague,  il  est  pro- 
bable que  ce  résultat  peut  être  négligé.  Quant  aux  muscles  du  larynx, 
ils  se  sont  toujours  contractés  d’une  manière  manifeste,  tous  moins 
un,  le  crico-thyroïdien.  Ce  dernier  fait  se  trouve  en  désaccord  avec 
ce  que  l’arrachement  semble  faire  attribuer  au  spinal  comme  rôle 
fonctionnel.  Cette  réserve  faite,  plaçons-nous  maintenant  au  point 
de  vue  le  plus  important,  c’est-à-dire  de  la  destination  physiolo- 
gique de  la  11e  paire,  et  déduisons  les  attributions  fonctionnelles  res- 
pectives des  branches  interne  et  externe,  des  troubles  mêmes  qu’en- 
gendre leur  arrachement  fait  séparément.  Il  est  évident,  en  effet, 
que  chacune  d’elles  doit  être  chargée  de  faire  ce  qui  cesse  d’être 
exécuté  après  sa  destruction. 

Rôle  fonctionnel  de  la  branche  interne.  — Après  la  section  des 
îécurrents,  la  voix  est  complètement  abolie,  et  en  outre  il  y a une 
occlusion  passive  de  la  glotte  qui  amène  une  grande  suffocation. 
Après  1 arrachement  du  spinal,  il  y a aussi  aphonie  complète, 
mais  la  glotte  reste  béante  et  se  montre  môme  très-dilatée  d’une 
manière  persistante.  La  respiration  continue  à s’effectuer  réguliè- 
rement comme  auparavant.  Le  son  glottique  qui  accompagne  l'expi- 
ration a seul  disparu  et  est  remplacé  par  un  faible  souffle.  11  est 
évident  d après  cela  que  1 aphonie  est  la  conséquence  directe  de 
la  suppression  du  spinal,  tandis  que  l’occlusion  est  au  contraire  celle 
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de  la  paralysie  du  vague.  Si  la  section  du  récurrent  entraîne  la  perte 
de  la  voix  comme  I arrachement  du  spinal,  c’est  parce  qu’on  ne 
peut  le  couper  sans  sacrifier  à la  fois  les  fibres  d’origine  spinale  et 
celles  qui  viennent  du  vague.  Mais  ce  qu’on  observe  à la  suite  de 
1 airachement  isolé  du  spinal  permet  de  faire  le  décompte  et  de 
reconnaître  que  le  pneumo  porte  son  influence  motrice  exclusive- 
ment sur  le  maintien  de  la  béance  et  sur  la  dilatation  de  la  glotte, 
qu’il  est  le  nerf  réellement  respirateur,  tandis  que  le  spinal  est  le 
nerf  réellement  vocal.  Ces  faits,  incontestables  en  eux-mêmes,  peu- 
vent cependant  être  appréciés  de  différentes  manières. 

Gomme  les  cordes  vocales  ne  sont  capables  de  vibrer  que  lors- 
que la  glotte  offre  un  certain  degré  de  constriction,  et  comme 
l’inspiration  nécessite  que  cet  orifice  soit  largement  dilaté,  il  est  assez 
naturel  de  penser  que  le  vague  anime  exclusivement  les  muscles 
dilatateurs  et  que  le  spinal  innerve  seul  les  muscles  constricteurs 
de  la  glotte  et  les  tenseurs  des  cordes  vocales,  en  sorte  que  le 
premier  ne  se  trouverait  affecté  à la  respiration  et  le  second  à la 
phonation  qu’en  raison  même  de  leurs  distributions  anatomiques 
respectives.  Il  y aurait  ainsi  des  muscles  et  un  nerf  phonateurs, 
les  constricteurs  et  le  spinal,  des  muscles  et  un  nerf  respirateurs, 
les  dilatateurs  et  le  vague. 

On  peut  admettre  avec  tout  autant  de  raison  que  les  deux 
espèces  de  nerfs  animent  simultanément  les  deux  espèces  de  mus- 
cles, mais  qu’ils  sont  appelés  chacun  à les  faire  se  contracter  dans 
des  circonstances  différentes  ; qu’ils  obéissent  au  spinal  lorsque  leurs 
mouvements  ont  pour  but  de  réaliser  la  phonation,  et  au  vague 
lorsqu’ils  se  meuvent  en  vue  de  la  respiration.  Sans  doute  il  faut, 
pour  la  production  de  la  voix,  que  les  lèvres  de  la  glotte  se  rap- 
prochent, afin  qu’elles  s’offrent  de  champ  à la  colonne  d’air  qui  doit 
les  faire  vibrer;  il  faut  aussi  qu’elles  soient  plus  ou  moins  tendues, 
suivant  la  hauteur  du  son  à réaliser.  Mais  en  présence  de  la  grande 
variété  des  manifestations  de  l’organe  vocal,  ou  est  en  droit  de  pen- 
ser que  ce  rapprochement  ne  s’opère  pas  toujours  dans  les  mêmes 
conditions,  qu’il  se  fait  sans  doute  de  nombreuses  combinaisons 
mettant  en  jeu  dans  des  proportions  différentes  les  muscles  antago- 
nistes les  uns  des  autres.  En  cet  état  de  choses,  la  répartition  des 
constricteurs  et  des  dilatateurs  en  agents  de  la  phonation  et  de  la 
respiration  n’aurait  plus  lieu,  cl  par  suite  la  spécialisation  n’existe- 
rait plus  que  dans  le  système  nerveux.  Les  ordres  supérieurs  parti- 
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raient  de  deux  points  distincts  des  centres  nerveux  et  seraient 
transmis  par  des  conducteurs  distincts  aussi.  Les  mêmes  muscles, 
en  leur  qualité  d’agents  directs,  mais  en  sous-ordre,  relèveraient 
tantôt  du  centre  phonateur,  tantôt  du  centre  respiratoire.  Mais  leurs 
chefs  nerveux,  étant  chargés  de  présider  à des  fonctions  aussi  diffé- 
rentes, auraient  besoin  de  se  spécialiser  et  ne  pourraient  plus  cu- 
muler. C’est  à cette  interprétation  que  s’est  arrêté  Cl.  Bernard  et  il 
l’a  développée  avec  la  hauteur  de  vues  qui  lui  est  propre. 

Les  faits  expérimentaux  signalés  par  Chauveau  conduisent  néces- 
sairement à une  troisième  interprétation  d’après  laquelle  le  vague 
conserverait  le  monopole  de  la  respiration,  mais  prendrait  une  cer- 
taine part  à l’exercice  de  la  phonation.  Par  le  crico- thyroïdien,  il 
présiderait  à la  tension  générale  des  cordes  vocales,  mais  il  laisse- 
rait au  spinal  la  production  de  toutes  les  autres  modifications  que 
doivent  éprouver  les  cordes  vocales  et  la  glotte  pour  les  besoins  de 
la  phonation.  Il  n’y  aurait  qu’un  seul  nerf  respirateur,  mais  il  y 
aurait  deux  nerfs  phonateurs. 

Malgré  la  grande  confiance  que  j’ai  dans  l’habileté. expérimentale 
de  M.  Chauveau,  je  reste  partisan  de  l’interprétation  de  Cl.  Bernard, 
parce  qu’elle  me  semble  beaucoup  plus  en  rapport  avec  les  lois  de 
l’innervation.  L’appareil  de  la  phonation  devait  naturellement  être 
placé  sur  le  trajet  des  voies  pulmonaires,  puisqu’il  trouvait  là  un 
jeu  de  soufflet  et  un  courant  d’air  parfaitement  appropriés.  Le  point 
occupé  par  cet  appareil  avait  besoin  d’éprouver  des  variations  de 
forme  et  de  dimensions  favorables,  les  unes  à la  production  du  son 
vocal,  les  autres  à l’inspiration.  Pour  des  raisons  d’économie,  à la 
fois  anatomiques  et  physiologiques,  la  nature  devait  évidemment  se 
servir  des  mêmes  muscles  pour  réaliser  toutes  ces  variations  quel- 
qu  en  lût  le  but  fonctionnel.  Mais  le  double  emploi  devait  cesser  à 
partir  du  système  nerveux,  parce  qu’à  chaque  fonction  correspond 
un  point  de  l’axe  cérébro-spinal  qu’on  appelle  son  centre  et  où  vien- 
nent en  effet  se  centraliser  tous  les  actes  nerveux  afférents  à cette 
lonction  ; cest  le  point  où  vont  se  réfléchir  tous  les  courants  sensi- 
tifs capables  de  provoquer  les  phénomènes  centrifuges  qui  consti- 
tuent une  manifestation  fonctionnelle  donnée.  De  là  un  groupement 
de  connexions  matérielles  qui  rendent  la  localisation  indispensable. 
Au  cas  particulier,  la  division  du  travail  central  était  d’autant  plus 
nécessaire  quil  s agit  de  deux  fonctions  que  sépare  toute  la  dis- 
tance qui  existe  entre  la  vie  végétative  et  la  viè  de  relation.  Les 
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centres  étant  différents,  les  nerfs  avaient  besoin  de  l’être  aussi,  puis- 
que les  fibres  devaient  émaner  de  deux  points  de  l’axe  plus  ou 
moins  éloignés  1 un  de  l’autre.  Malgré  cette  déclaration,  je  ne  peux 
m abstenir  de  mentionner  les  expériences  plus  récentes  de  Schech, 
quoiqu  elles  soient  de  nature  à l’affaiblir.  Ce  qui  caractérise  ces  nou- 
velles expériences,  cest  que  la  section  du  nerf  a été  suivie  de  l’em- 
ploi du  laryngoscope.  Cet  instrument  lui  a permis  de  constater 
qu  après  la  destruction  du  spinal,  la  glotte  reste  à jamais  inerte 
comme  sur  le  cadavre,  malgré  la  persistance  du  vague.  Aussi  cet 
auteur  croit-il  que  le  spinal  est  le  seul  nerf  moteur  du  larynx. 

Les  expériences  de  Van-Kempen  et  celles  de  Chauveau  semblent 
enlever  à la  branche  interne  à peu  près  toute  espèce  d’influence 
motrice  sur  le  pharynx.  Cependant  Cl.  Bernard  dit  que,  si  après 
1 arrachement  du  spinal  la  déglutition  n’est  ni  abolie,  ni  môme 
amoindrie  dans  son  énergie,  les  matières  alimentaires  dévient  tou- 
tefois beaucoup  plus  souvent  vers  les  voies  pulmonaires,  et  il  pense 
que  cela  tient  à ce  que  ce  nerf  est  particulièrement  chargé  de  fer- 
mer la  glotte  par  pression  au  moment  de  la  descente  du  bol  ali- 
mentaire. Pour  lui,  les  muscles  du  pharynx  seraient  absolument 
dans  les  mômes  conditions  que  ceux  du  larynx.  Ils  seraient  innervés 
simultanément  par  le  vague  et  le  spinal.  Voilà  pourquoi  ils  conser- 
veraient encore  leur  contractilité  après  l'arrachement  du  dernier 
nerf.  Ils  obéiraient  au  vague  pour  l’exécution  de  l’acte  de  la  dégluti- 
tion considéré  en  lui-môme,  et  au  spinal  quand  il  s’agirait  des  pré- 
cautions à prendre  pour  protéger  l’organe  vocal.  Il  est  certain, 
cependant,  que  la  petite  zone  du  constricteur  supérieur,  que  Chau- 
veau est  arrivé  à faire  . contracter,  ne  pourrait  en  rien  remplir  le  but 
indiqué.  Le  segment  inférieur  du  pharynx  en  serait  seul  capable. 
On  comprend  que  cette  portion  ne  paraisse  point  paralysée  après 
l’arrachement  du  spinal,  puisqu’elle  continue  à être  sous  l’empire 
du  vague;  mais  si  le  spinal  contribuait  réellement  à l’animer,  on  ne 
comprendrait  plus  qu’on  ne  puisse  pas  y provoquer  des  contractions, 
en  irritant  directement  les  racines  de  ce  nerf.  Or,  sous  ce  rapport, 
l’électrisation  a fourni  des  résultats  négatifs.  Aussi  je  doute  que  le 
spinal  ail  une  action  motrice  sur  le  pharynx,  et  je  crois  que  si 
après  l’arrachement,  les  aliments  font  plus  facilement  fausse  route, 
cela  tient  uniquement  à ce  que  la  glotte  reste  alors  largement  et 
constamment  béante.  Celle  circonstance  me  parait  même  indiquer 
que  l’occlusion  pré’cautionnelle  qui  doit  accompagner  la  déglutition 
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normale  est  plutôt  l’œuvre  des  muscles  intrinsèques  que  des  mus- 
cles extrinsèques  du  larynx.  Du  reste,  si  les  muscles  du  pharynx 
avaient  été,  comme  ceux  du  larynx,  animés  à la  fois  par  le  vague  et 
le  spinal,  à deux  points  de  vue  fonctionnels  différents,  j’aurais  com- 
pris tout  autrement  futilité  de  cette  double  intervention.  Le  pharynx 
fait  partie  du  porte-voix  qui  surmonte  l’organe  producteur  du  son. 
Il  contribue  avec  le  voile  du  palais,  la  bouche  et  la  langue,  à modi- 
fier ce  son  de  manière  à le  rendre  articulé.  11  est  en  outre  pour 
beaucoup  dans  la  formation  du  timbre.  Il  joue,  en  un  mot,  un  rôle 
important  dans  la  phonation,  et  du  moment  où  le  spinal  est  seul 
capable  de  donner  l’impulsion  motrice  dans  la  partie  glottique  de 
l’appareil  de  cette  fonction,  il  est  assez  naturel  de  penser  qu’il  doit 
en  être  de  même  dans  sa  partie  pharyngée.  Malheureusement,  quand 
môme  l’électrisation  du  spinal  provoquerait  des  mouvements  très- 
manifestes  du  pharynx,  il  serait  impossible  de  s’assurer  qu’ils  au- 
raient une  pareille  destination  ; car  non-seulement  les  animaux 
n’articulent  guère  le  son  brut  né  au  niveau  de  la  glotte , mais  en 
outre,  en  arrachant  la  branche  interne,  on  supprimerait,  en  même 
temps  que  les  prétendus  rameaux  pharyngiens,  ceux  qui  président 
à la  formation  du  son  vocal.  Or,  il  ne  peut  plus  être  question  ni  de 
l’articulation,  ni  du  timbré  d’un  son  qui  n’existe  plus. 

Rôle  de  la  branche  externe.  — Lorsqu’on  arrache  le  spinal  dans 
son  entier,  on  constate  que  l’aphonie  s’accompagne  d’une  brièveté 
remarquable  de  l’expiration.  Lorsqu’on  arrache  uniquement  la  bran- 
che externe,  la  voix  persiste  naturellement,  mais  la  brièveté  de  l’ex- 
piration persiste  encore  et  elle  a pour  effet  fonctionnel  de  rendre  la 
voix  brève  et  saccadée.  L’animal  se  trouve  tout  à fait  dans  l’impos- 
sibilité de  filer  les  sons.  Le  larynx  par  lui-même  ne  produit  qu’un 
son  plus  ou  moins  élevé.  Quant  à la  durée,  l’intensité  et  les  modu- 
lations de  ce  son,  elles  dépendent  de  la  manière  dont  s’effectue 
l’expiration.  Ce  sont  les  mouvements  expiratoires  qui  filent,  qui 
lâchent  plus  ou  moins  vite  le  courant  d’air  expiré,  qui  chassent  la 
colonne  d’air  avec  plus  ou  moins  d’impétuosité  et  viennent  ainsi 
moduler  le  son  de  mille  manières.  L’expiration  n’est  pas  du  tout  la 
même  pendant  le  chant  et  l’exercice  de  la  parole  que  durant  l’état 
de  repos  de  l’organe  vocal.  11  y a en  réalité  deux  espèces  d’expira- 
tion : l’une  simple,  qu’on  peut  appeler  respiratoire,  qui  n’a  pour 
but  que  de  débarrasser  la  poitrine  de  l’air  altéré  qu’elle  renferme,  et 
qui  cherche  à remplir  ce  but  avec  le  plus  de  promptitude  possible  ; 
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l’autre  complexe,  qu’on  peut  appeler  vocale , dans  laquelle  les  or- 
ganes pulmonaires  servent  avant  tout  de  porte-vent  à l’appareil  de 
la  phonation,  dans  laquelle  les  forces  expiratrices  ne  chassent  l’air 
que  dune  manière  mesurée  et  dosent  le  courant  suivant  les  besoins 
delà  phonation.  Eh  bien,  c’est  cette  expiration  complexe  que  les 
animaux  ne  sont  plus  capables  d’exécuter  lorsqu’on  leur  a arraché 
la  branche  externe,  tout  justement  parce  qu’elle  anime  le  trapèze 
et  le  sterno-cleido-mastoïdien,  muscles  qui,  d’après  cela,  semblent 
sui tout  charges  de  ralentir  l’expiration,  de  retenir  le  thorax  dans 
son  retrait  par  l’intermédiaire  de  la  clavicule,  de  le  descendre  au 
heu  de  l’abandonner  à sa  chute.  Aussi  l’animal  qui  a la  branche 
externe  coupée  n’a  plus  qu’une  voix  entrecoupée.  Elle  ne  dépasse 
jamais  en  durée  celle  de  l’expiration  ordinaire.  Remarquez  que  ces 
deux  muscles  reçoivent  aussi  des  filets  des  nerfs  rachidiens  - mais 
aussi  ils  servent  dans  des  actes  de  la  locomotion  et  il  est  probable 

, que  dans  ce  cas  seulement  ils  obéissent  à ces  autres  sources  ner- 
veuses. 

Tous  les  faits  qui  précèdent  et  dont  nous  sommes  redevables  à 
Cl.  Bernard,  montrent  que  le  spinal  est  avant  tout  affecté  à l’exercice 
de  la  phonation  et  qu’il  mérite  réellement  d’être  appelé  nerf  vocal. 
Par  sa  branche  interne,  il  préside  à la  formation  du  son  et  à sa  tona- 
lité. Par  sa  branche  externe,  il  préside  à la  durée,  à l’intensité  et 
à la  modulation  du  son.  Il  règle  le  rhythme  de  la  parole  et  du  chant. 
Ces  deux  actions,  celle  des  cordes  vocales  et  celle  du  thorax,  ayant 
besoin  de  se  combiner  entre  elles  et  de  s’approprier  l’une  à l’autre, 
il  était  nécessaire  qu  elles  fussent  confiées  à une  seule  et  même 
paire.  L’unité  d’action  se  trouve  ainsi  bien  plus  assurée. 

Après  1 arrachement  du  spinal,  les  animaux  ont  non-seulement  la 
voix  brève,  mais  en  outre  ils  sont  devenus  incapables  de  réaliser 
le  phénomène  effort.  Aussi  tous  les  actes  de  la  vie  qui  nécessitent 
l’intervention  de  ce  phénomène  se  trouvent-ils,  par  le  fait,  plus  ou 
moins  troublés.  L’effort  a pour  but  de  fournir  aux  muscles  des  seg- 
ments supérieurs  des  membres  un  point  d’appui  très-fixe  leur  per- 
mettant de  développer  toute  leur  puissance.  Pour  ce  faire,  il  faut 
que  le  thorax  cesse  momentanément  ses  alternatives  de  dilatation 
et  de  resserrement,  qu’il  s’immobilise,  et  que  Pair  qu’il  renferme 
fasse,  pour  ainsi  dire,  corps  commun  avec  lui.  Dans  ce  but,  la  glotte 
se  ferme,  afin  de  s’opposer  à la  sortie  de  l’air,  pendant  que  les 
muscles  expirateurs  s’efforcent  de  le  chasser  par  des  contractions 
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très-énergiques.  Il  en  résulte  que  la,  vessie  pulmonaire  devient  plus 
tendue  et  par  suite  plus  résistante.  Le  trapèze  et  le  sterno-cléido- 
mastoïdien  viennent  lulter  avec  l’occlusion  de  la  glotte  contre  cette 
action  des  expirateurs.  Ils  maintiennent  le  thorax  soulevé  pendant 
que  la  glotte  ferme  l’issue.  Quand  le  spinal  est  supprimé  en  entier, 
ces  deux  moyens  antagonistes  de  l’expiration  se  trouvent  suppri- 
més et.  l’effort  est  devenu  impossible.  Les  expirateurs  ne  Mit  plus 
qu’affaisser  le  thorax  sans  le  rendre  résistant.  Après  l’arrachement 
de  la  branche  externe,  l’occlusion  peut  encore  se  faire,  mais  l’ab- 
sence de  l’action  particulière  du  trapèze  et  du  sterno-cleido-mastoï- 
dien suffit  pour  rendre  le  phénomène  incomplet,  pour  gêuer  la 
course,  qui  nécessite  en  effet  un  certain  effort.  La  marche  elle-même 
en  souffre. 

Physiologie  pathologique.  — La  paralysie  du  spinal  peut  se  mon- 
trer avec  ou  sans  lésions  matérielles.  Dans  ce  dernier  cas,  elle  porte 
presque  toujours  sur  les  deux  côtés  à la  fois,  ce  qui  prouve  qu’elle 
dépend  généralement  d’une  cause  centrale.  Jusqu’à  présent  il  n’existe 
dans  la  science  qu’un  seul  cas  de  paralysie  unilatérale,  sine  maté- 
riel. 11  est  dû  à Morell-Mackensie.  La  voix  s’y  est  montrée  seulement 
faible,  tandis  qu’il  y a aphonie  complète  lorsque  la  paralysie  est 
générale.  Dans  celle-ci  on  constate  en  outre  au  laryngoscope  que  les 
lèvres  ne  vibrent  pas  et  que  l’ouverture  glottique  reste  toujours 
béante.  La  paralysie  peut  cependant  être  plus  partielle  encore.  On 
l’a  vu  se  localiser  dans  le  crico-aryténoïdien  latéral  et  l’ary-aryté- 
noïdien.  Il  en  était  résulté  simplement  de  la  dysphonie.  Quelle  que 
soit  son  étendue,  la  paralysie  nerveuse  est  souvent  une  manifesta- 
tion plus  ou  moins  passagère  d’une  névrose  générale.  Elle  se  mon- 
tre fréquemment  dans  l’hystérie.  Elle  peut  être  aussi  de  nature 
toxique  et  être  engendrée  par  le  plomb,  la  belladone  ou  la  jus- 
quiame.  La  syphilis  elle-même  paraît  avoir  des  droits  à figurer  dans 
ce  genre  de  causes.  D’après  Diday,  l’aphonie  se  montre  souvent  chez 
les  syphilitiques  pendant  la  période  secondaire,  sans  qu’il  y ait 
d’ulcération  ou  toute  autre  altération  matérielle.  On  a vu  enfin 
1 aphonie  être  un  produit  de  l'intoxication  paludéenne.  Dans  cette 
circonstance,  elle  apparaissait  par  accès  périodiques.  Les  émotions 
morales,  particulièrement  la  peur,  la  joie  et  la  colère,  peuvent  para- 
lyser brusquement  les  cordes  vocales.  L’ébranlement  moléculaire 
engendré  parla  couche  affective  vient  produire  dans  le  centre  vocal 
un  tel  saisissement  qu’il  en  reste,  pour  ainsi  dire,  interdit.  Il  est 
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frappé  de  la  même  manière  que  les  centres  moteurs  qui  déterminent 
le  myolèthe  des  sphincters.  L’aphonie  reconnail  parfois  „7m"  â 
meme  reflexe.  Ainsi  on  fa  vue  être  produite  par  la  IZce  l 
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pu  Jaccoud1’’* C LT' 16  d'éP,,iSemenl  admise  d'“M  générale 
iu  cas  narticnher  ‘“terprétalion  me  parait  peu  admissible 

au  cas  particulier,  car  une  impression  sensitive  ne  peut  guère  épui- 
ser directement  qu’un  centre  sensitif;  et  encore  faudrait  il  des  con- 

tp  ions  beaucoup  plus  directes  entre  ce  centre  et  les  nerfs  conduc- 

eurs.  G est  pourquoi  elle  doit  être  due  à un  ébranlement  analogue 
a ce  ui  que  produit  une  émotion,  ébranlement  qui  ici  serait  incons- 
cient et  a marche  chronique.  Dans  l’aphonie  réflexe,  le  courant  cen- 
tupè  e peut  aussi  être  apporté  par  des  nerfs  cutanés  et  être  engendré 
par  le  froid.  Il  est  vrai  que  cette  dernière  influence  détermine  la 
p upart  du  temps  une  modification  vaso-motrice  qui  congestionne 
la  muqueuse  des  cordes  vocales  et  qui  produit  un  enrouement  de 
nature  tout  à fait  matérielle.  Mais  il  est  des  cas  où  cet  effet  vaso- 
moteur fait  complètement  défaut  et  où  il  y a de  l’aphonie  réelle  et 
non  un  simple  enrouement.  La  sympathie  préétablie  enlTe  les 
organes  vocaux  et  génitaux  se  manifeste  aussi  par  des  troubles  dans 
le  fonctionnement  du  spinal.  Chez  quelques  personnes  l’aphonie  se 
montre  avec  les  menstrues  et  cesse  avec  elles.  Le  même  fait  peut  se 
produire  dans  les  maladies  de  matrice.  On  l’a  vue  aussi  suivre  les 
destinées  d’une  blennorrhagie.  Ce  réflexe  entre  ces  organes  qui  se 
montrent  en  toutes  circonstances  sympathiquement  liés  ensemble 
se  comprend  peut-être  mieux  encore  avec  l’anémie  de  Brown-Se- 
quard  qu’avec  l’idée  d’un  ébranlement  venant  saisir  et  réduire  à 
1 inertie  le  centre  vocal.  Les  vaisseaux  de  ce  centre  se  resserreraient 
pendant  que  ceux  des  organes  génitaux  se  dilateraient  sous  l’in- 
fluence de  la  maladie.  Il  s’établirait  un  flux  et  reflux  entre  ces  deux 
pôles  opposés. 

Quand  l’aphonie  est  la  conséquence  d’une  lésion  matérielle,  celle- 
ci  siège  rarement  sur  le  tronc  du  spinal  lui-même.  Turck  l’a  vue 
cependant  être  déterminée  par  la  compression  des  deux  nerfs  dans 
le  trou  déchiré,  à la  suite  de  la  dégénérescence  cancéreuse  de  l’occi- 
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pital.  Les  causes  matérielles  frappent  beaucoup  plus  souvent  le  ré- 
current. C’est  qu’eu  effet  sa  situation  l’expose  à être  directement 
comprimé  par  les  ganglions  hypertrophiés,  les  tumeurs  cancéreuses, 
les  goitres,  les  anévrysmes  de  l’aorte,  de  la  carotide  ou  de  la  sous- 
clavière,  enfin  par  les  dépôts  tuberculeux  du  sommet  du  poumon. 
Très-souvent  l'aphonie  ou  au  moins  une  altération  profonde  de  la 
voix  se  montre  bien  avant  qu’il  y ait  des  tubercules  et  même  de 
l’inflammation  de  la  muqueuse  laryngée.  11  est  aussi  bien  plus  exposé 
à la  dégénérescence  granuiocgraisseuse  d’origine  diphtbéri tique,  à 
cause  du  siège  ordinaire  des  fausses  membranes.  Dans  toutes  ces 
circonstances  où  le  récurrent  est  seul  atteint,  le  muscle  crico-thy- 
roïdien  échappe  naturellement  à la  paralysie,  puisqu’il  reçoit  du 
laryngé  supérieur.  Gerhardt  a vu  trois  fois  la  paralysie  des  cordes 
vocales  être  déterminée  par  des  polypes  du  pharynx.  Dans  les  trois 
cas,  l’ablation  de  la  tumeur  fit  disparaître  rapidement  l’altération  de 
la  voix.  Dans  un  fait  de  Gairdner,  l’aphonie  était  déterminée  par  un 
anévrysme  de  la  crosse  de  l’aorte. 

Lorsqu’au  lieu  d’être  paralysée,  la  branche  interne  est  en  état 
d’irritation,  il  en  résulte  une  véritable  chorée  laryngée.  La  voix  est 
saccadée  et  se  présente  parfois  sous  forme  de  véritables  aboiements. 
Chez  d’autres,  chaque  mot  prend  le  caractère  du  cri  du  coq.  Souvent 
le  malade  émet,  malgré  lui,  une  série  de  sons  vocaux.  Les  cordes 
vocales  se  rapprochent  et  se  tendent  contre  sa  volonté,  et  l’air 
expiré  les  fait  forcément  vibrer.  Le  spasme  cesse  pendant  le  som- 
meil. Cette  névrose  localisée  est  beaucoup  plus  fréquente  chez  les 
enfants  que  pendant  l’âge  adulte.  Sous  le  nom  de  crampe  profes- 
sionnelle du  larynx,  Gerhardt  a rapporté  l’histoire  d’un  flûtiste  dont 
la  glotte  produisait  malgré  lui  un  bruit  continu  d’une  certaine  in- 
tensité chaque  fois  qu’il  jouait  de  son  instrument.  Le  laryngoscope 
et  l’introduction  du  doigt  permettaient  de  constater  qu’à  ce  moment 
les  cartilages  thyroïde  et  cricoïde  se  rapprochaient  et  que  les  cordes 
vibraient.  On  rencontre  des  individus  chez  lesquels  la  voix  présente 
un  chevrotement  qui  traduit  manifestement  une  certaine  irrégula- 
rité dans  la  tension  des  muscles  laryngés.  Quand  c’est  le  crico-thy- 
roïdien  qui  présente  cette  irrégularité  de  tension,  la  voix  est  che- 
vrotante dans  toute  son  étendue.  Si  ce  sont  le  crico-aryténoïdien 
latéral  et  le  thyro-aryténoïdien,  le  chevrotement  ne  porte  que  sur 
les  sons  du  registre  inférieur;  les  sons  du  registre  supérieur  ne  de- 
viennent trembloltants  que  lorsque  les  muscles  aryténoïdiens  trans- 
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verse  et  oblique  sont  eux-mêmes  compromis.  Gomme  le  fait  se  ren- 
contre surtout  chez  les  chanteurs  qui  ont  abusé  de  leur  voix  ou  qui 
ont  voulu  dépasser  les  bornes  de  l’échelle  musicale  dont  la  nature 
les  avait  doués,  les  spécialistes  regardent  cette  affection  comme  ré- 
sultant de  l’atonie  des  muscles.  J’ai  été  témoin  de  deux  cas  analo- 
gues. Lun  deux  a éveillé  chez  moi  l’idée  d’une  ataxie  locale- 
autre  m a paru  offrir  une  certaine  analogie  avec  les  phénomènes 
musculaires  de  la  paralysie  agitante.  Il  m’a  semblé  aussi  que  la 
cause  était  plutôt  centrale  que  périphérique. 

Jusqu’à  présent  nous  n’avons  envisagé  que  la  branche  interne  ; 
mais  la  branche  externe  peut  aussi  être  compromise,  soit  conjointe- 
ment avec  la  précédente,  soit  isolément.  Il  apparaît  alors  une 
symptomatologie  parfaitement  en  rapport  avec  sa  destination.  Après 
le  facial,  elle  représente  le  cordon  nerveux  le  plus  apte  à devenir 
le  siège  d’une  paralysie  à frigore.  Très-souvent  l’affection  un  peu 
variable  dans  son  aspect  qu’on  appelle  torticolis , est  un  phénomène 
morbide  produit  par  ce  mécanisme  et  relevant  du  spinal.  Toutefois, 
dans  ce  cas,  il  nest  pas  toujours  facile  de  reconnaître  cette  origine 
et  on  peut  être  aussi  bien  en  çlroit  de  mettre  en  cause  d’autres 
muscles  et  le  plexus  cervical.  Un  malade  de  Guttman,  qui  présenta 
une  dégénérescence  granulo-graisseuse  du  spinal,  a fourni  la  preuve 
de  1 intervention  possible  du  spinal.  La  paralysie  portait  même  ex- 
clusivement sur  la  branche  externe.  La  voix  était  bien  un  peu  faible 
et  nasillarde;  mais  comme  le  laryngoscope  faisait  constater  la  par- 
faite intégrité  des  mouvements  de  la  glotte,  et  comme  d’autre  part  le 
voile  du  palais  se  montrait  complètement  inerte  au  moment  de 
1 exercice  de  la  phonation,  on  ne  pouvait  évidemment  attribuer  ces 
effets  qu’à  cette  dernière  cause.  Les  symptômes  afférents  à la  bran- 
che externe  étaient  très-nets.  Il  y avait  un  torticolis  sans  contrac- 
ture, dô  à la  paralysie  du  sterno-cleido-mastoïdien.  La  tête  était 
constamment  inclinée  à droite.  Le  malade  ne  pouvait  tourner  la 
tête  du  côté  gauche.  Une  observation  de  Bland-Radcliff  nous  offre  la 
contre-partie  de  la  précédente.  11  s’agit  d’un  torticolis  produit  non 
plus  par  la  paralysie  du  trapèze  et  du  sterno-mastoïdicn,  mais  par 
leur  contracture.  La  déviation  de  la  tête  et  du  cou  eut  lieu  naturel- 
lement du  même  côté  que  la  lésion.  J’ai  cru  constater  chez  un  indi- 
vidu considéré  comme  étant  en  proie  à un  accès  d’asthme,  un  arrêt 
intermittent  de  la  respiration  en  inspiration,  dû  à la  contraction 
spasmodique  des  muscles  de  la  branche  externe.  Ce  cas  a fait  naître 
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chez  moi  la  pensée  que  l’arrêt  en  inspiration  obtenu  parfois  par 
l’électrisation  du  bout  central  du  pneumo  u’était  autre  que  le  résul- 
tat de  la  réflexion  de  l’impression  sur  le  noyau  du  spinal.  On  ob- 
serve plus  fréquemment  le  spasme  clonique  des  muscles  animés  par 
le  spinal.  C’est  là  une  affection  qui  a été  décrite  sous  le  nom  de 
tic  rotatoire  du  cou.  Le  dernier  se  tord  de  façon  à rejeter  la  tête  en 
arrière  d’une  manière  rhythmique.  Le  mouvement  peut  se  répéter 
jusqu’à  20  ou  30  fois.  Ce  tic  s’accompagne  très-souvent  d’une  dou- 
leur au  niveau  de  l’occiput,  qui  indique  qu'il  s’agit  d’un  spasme 
réflexe.  L’intervention  du  centre  est,  du  reste,  démontrée  par  ce  fait 
que  le  spasme  reste  rarement  limité  au  département  du  spinal.  Il 
s’étend  à ceux  du  facial,  du  masticateur  et  des  nerfs  cervicaux. 


Nerf  grand  hypoglosse. 


Constitution  anatomique.  — Ce  nerf  naît  du  bulbe  par  1 0 ou  12 
radicules  qui  émergent  du  sillon  de  séparation  des  olives  et  des 
pyramides.  Mayer,  de  Bonn  et  Vulpian  ont  signalé  chez  plusieurs 
animaux,  notamment  chez  le  chien,  l’existence  d’un  autre  groupe 
de  radicules  qui  partent  de  la  face  postérieure  de  la  moelle  et  qui, 
après  avoir  traversé  un  petit  ganglion,  vont  concourir  à la  formation 
de  l’hypoglosse.  Ce  nerf  se  trouverait  donc  ainsi  avoir,  comme  les 
nerfs  rachidiens,  une  racine  postérieure  ganglionnaire  et  une  racine 
antérieure  dépourvue  de  ganglion.  Il  présenterait  en  outre,  comme  le 
spinal,  deux  origines  bien  distinctes  ; il  prendrait  sa  source  à la  fois 
dans  le  bulbe  et  dans  la  moelle  cervicale.  Mais  ce  qui  est  la  règle 
générale  chez  le  chien  se  montre  tout  à fait  exceptiounel  dans 
l’espèce  humaine.  La  racine  ganglionnaire  n’a  été  rencontrée  chez 
l’homme  qu’une  seule  fois  par  Yulpian  et  deux  fois  par  Mayer,  et 
encore  elle  n’existait  que  d’un  seul  côté  chez  un  des  sujets  de  ce 
dernier  observateur.  Une  fois  constitué,  l’hypoglosse  sort  du  crâne 
par  le  trou  condylien  et  contracte  presque  immédiatement  trois 
anastomoses  importantes;  l’une  avec  le  sympathique  au  niveau  de 
son  ganglion  cervical  supérieur  ou  de  son  rameau  carotidien  ; la 
seconde  avec  le  pneumogastrique;  la  troisième  avec  l’arcade 
formée  par  les  deux  premières  paires  cervicales.  Il  se  porte  ensuite 
en  bas  et  en  avant  en  décrivant  une  courbe  à ooncavité  antérieure. 
Au  moment  ou  cette  courbe  contourne  la  carotide  interne,  il 
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fournil  une  branche  importante,  dite  descendante.  Cette  branche  des- 
end verticalement  jusqu’à  la  partie  moyenne  du  cou,  où  elle  s W 
tomose  avec  la  branche  descendante  interne  du  plexus  cervical  Celle- 
ci  vmnt  la  s associer  à l’hypoglosse  d’une  manière  bien  remarquable 

dantedtTh  Gn  rX  rameaUX'  L’Un  d’eUX  f°rme  aV6C  la  des<*m 
de  l hypoglosse  un  plexus  d’où  émergent  des  filets  qui  se 


Fig.  66. 

Grand  hypoglosse. 

rendent  aux  différents  muscles  de  la  région  sous-hyoïdienne, 
scapulo-hyoïdien,  sterno-hyoïdien,  slerno-thyroïdien.  L’autre  s’ap- 
plique  sur  la  descendante  de  l’hypoglosse,  se  sert  d’elle  comme 
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d’un  conducteur  pour  remonter  jusqu’au  tronc  même  de  la  12e  paire, 
qu’elle  accompagne  ensuite  vers  sa  terminaison  ; de  telle  sorte  que 
les  nerfs  cervicaux  viennent  manifestement  contribuer  avec  l’hy- 
poglosse à l’innervation  des  muscles  de  la  région  sous-hyoïdienne 
et  qu’ils  prennent  en  outre  une  certaine  part  à celle  des  muscles 
dans  lesquels  la  12e  paire  se  termine.  Legrand  hypoglosse  fournit 
ensuite  successivement  une  branche  au  thyro-byoïdien,  une  autre 
au  génio-liyoïdien,  une  à l’hyo-glosse  et  une  au  stylo-glosse.  Enfin 
il  se  termine  daus  le  genio-glosse  et  dans  les  fibres  musculaires 
intrinsèques  de  la  langue,  après  s’être  anastomosé  avec  le  lingual 
par  deux  ou  trois  filets.  D’après  Wyman,  les  deux  hypoglosses 
s’anastomoseraient  ensemble  à leur  terminaison  de  façon  à don- 
ner naissance  à un  plexus  qui  serait  très-apparent  chez  quelques 
animaux. 

Physiologie  normale.  — L’existence  de  la  racine  ganglionnaire 
est  tellement  exceptionnelle  chez  l’homme,  que  nous  pouvons  la 
négliger.  Serait-elle  constante,  du  reste,  qu’on  ne  serait  nullement 
autorisé  à l’assimiler  aux  racines  sensitives  des  nerfs  rachidiens  ; 
car  aucune  expérience  positive  n’est  venue  démoutrer  sa  sensibilité 
dans  l’espèce  canine.  D’ailleurs  l’expérimentation  prouve  nettement 
que  l’hypoglosse  est  par  lui-même  un  nerf  exclusivement  moteur. 
Longet  a pu  agir  sur  les  filets  originels  de  la  12e  paire  sans  enlever 
la  voûte  du  crâne  et  en  opérant  seulement  à travers  l’espace 
occipito-atloïdien,  et  il  a constaté  que  l’arrachement  de  ses  racines 
ne  s’accompagne  jamais  de  douleur.  L’animal,  il  est  vrai,  manifeste 
une  vive  souffrance  lorsqu’on  divise  ou  que  l’on  pince  l’hypoglosse 
un  peu  au-dessus  de  l’os  hyoïde.  Mais  ce  n’est  là  évidemment 
qu’une  sensibilité  d’emprunt  due  à l’anastomose  que  ce  nerf  con- 
tracte avec  l’arcade  des  deux  premières  paires  cervicales.  On  doit 
de  môme  attribuer  aux  anastomoses  avec  le  lingual  la  sensibilité 
que  présentent  les  branches  terminales  de  l’hypoglosse.  Chauveau 
est  venu  compléter  la  démonstration  de  l’insensibilité  du  tronc 
originel  de  ce  nerf  en  montrant  que  l’électrisation  de  son  bout 
central  ne  détermine  aucun  mouvement  réflexe.  Chaque  fois  que 
1 électricité  est  appliquée  au  bout  périphérique,  elle  engendre 
immédiatement  de  très-vifs  mouvements  de  la  langue.  L’électri- 
sation du  noyau  central  donne  les  mêmes  résultats  que  celle  des 
racines.  L expérience  a besoin  d’être  faite,  toutefois,  très-peu  de 
temps  après  la  mort,  car  ce  nerf  perd  assez  vite  sou  excitabilité.  Si, 
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au  lieu  de -recourir  à la  voie  de  l’excitation,  on  supprime  au 
Contran e I action  de  ce  nerf  par  une  section,  on  observe  une  série 
de  laits  qui  prouvent  sa  nature  purement  motrice  d’une  manière 
plus  positive  encore.  L’hypoglosse  n’est  pas  plutôt  coupé  que  la 
langue  reste  désormais  flasque  et  inerte  au  fond  de  la  cavité  buccale 
Elle  est  devenue  incapable  de  toute  espèce  de  mouvement,  ce  qui 
indique  non-seulement  que  ce  nerf  est  moteur,  mais  en  outre  qu’il 
est  le  seul  agent  excitateur  des  muscles  de  cet  organe.  Après  cette 
section,  la  langue  n’a  absolument  rien  perdu  de  sa  sensibilité  tactile 
habituelle.  En  effet,  si  par  hasard  la  pointe  de  la  langue  vient 
pendant  les  mouvements  de  la  tête,  à sortir  par  l’un  ou  par  l’autre 
angle  de  la  bouche,  elle  reste  dehors  sans  que  le  chien  puisse  la 
retirer,  et  pendant  les  mouvements  de  mastication  il  la  mord,  ce  qui 
lui  fait  pousser  des  cris  de  douleur.  On  peut  s’assurer  de  la  chose 
plus  directement  encore  en  piquant  la  langue  dans  tous  les  points 
de  son  étendue,  depuis  sa  pointe  jusqu’à  sa  base.  A chaque  piqûre 
1 animal  donne  des  signes  non  équivoques  de  souffrance.  La 
12e  paire  nest  pas  plus  affectée  à la  sensibilité  gustative  qu’à  la 
sensibilité  tactile  ; car  si,  après  avoir  pratiqué  chez  un  chien  la 
résection  des  deux  hypoglosses,  on  touche  sa  langue  avec  une 
solution  de  coloquinte,  aussitôt  cet  animal  agite  violemment  sa  tête 
et  ses  lèvres.  Il  exécute  des  mouvements  brusques  de  mastication, 
comme  s’il  cherchait  à se  débarrasser  d’une  sensation  désagréable. 
Du  reste,  la  sensibilité  gustative  est  complètement  anéantie  lorsqu’on 
a sacrifié  les  nerfs  linguaux  et  les  glosso-pharyngiens  en  respectant 
uniquement  la  12e  paire.  II  est  donc  bien  établi  que  l’hypoglosse  esf 
exclusivement  moteur,  et  que,  comme  tel,  il  anime  seul  les  muscles 
de  la  langue.  Quant  à ceux  de  la  région  sous-hyoïdienne,  rien  ne 
prouve  que  les  anastomoses  qu’il  reçoit  du  plexus  cervical  ne 
viennent  pas  concourir  avec  lui  à leur  motilité.  Mais  il  est  probable 
que  ces  filets  d’emprunt  ont  surtout  pour  but  de  fournir  la  sensibilité 
musculaire  que  l’hypoglosse  ne  saurait  procurer  par  lui-même. 
Tel  est  évidemment  aussi  le  but  des  anastomoses  que  ce  nerf 
contracte  avec  le  lingual. 

Voyons  maintenant  quels  sont  les  services  fonctionnels  que  la 
12e  paire  rend  à l’économie  à l’aide  des  mouvements  qu’elle  est 
chargée  de  faire  exécuter  -,  chez  certaines  espèces  animales  elle  est 
indispensable  à la  préhension  des  aliments.  Si,  dit  Panizza,  on  laisse 
pendant  quelque  temps  un  chien  auquel  on  a coupé  ces  deux  nerfs, 
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sans  manger  ni  boire,  et  qu’on  vienne  lui  présenter  du  lait,  l’animal 
approche  son  museau  avec  avidité.  Il  exécute  avec  sa  tête  et  sa 
mâchoire  les  mêmes  mouvements  qu’il  ferait  pour  laper,  mais  il  ne 
peut  pas  tirer  sa  langue  hors  de  sa  bouche.  Bientôt,  las  de  tentatives 
inutiles,  il  renonce  à son  entreprise.  Gomme  la  langue  joue  le  rôle 
le  plus  important  dans  le  premier  temps  de  la  déglutition,  il  est 
évident  que  c'est  aussi  à l’hypoglosse  que  revient  la  partie  nerveuse 
de  cette  opération.  Après  la  section  de  la  12e  paire,  l’animal  mâche 
bien  les  aliments  qu’on  lui  introduit  dans  la  bouche  , mais  il  ne  peut 
pas  former  lebol  alimentaire,  ni  donner  àla  langue  la  disposition  d’un 
plan  incliné.  Il  laisse  tomber  les  fragments  d’aliments,  les  reprend 
et  les  mâche  pour  les  laisser  tomber  de  nouveau.  Si  l’homme  peut 
se  passer  de  la  langue  pour  la  préhension  des  aliments,  elle  lui  est 
indispensable  pour  la  déglutition  buccale;  de  sorte  que  l’hypoglosse 
préside  en  grande  partie  à cet  acte,  chez  lui  comme  chez  les 
animaux.  Mais  pour  lui  la  12e  paire  joue  un  rôle  physiologique 
beaucoup  plus  important,  qu’on  ne  peut  pas  surprendre  chez  les 
animaux,  parce  qu’il  ne  s'y  présente  que  d’une  façon  tout  à fait 
rudimentaire.  C'est  évidemment  lui  qui  fait  éprouver  à la  langue 
toutes  ces  modifications  de  forme  et  de  situation  à l’aide  desquelles 
elle  articule  le  bruit  engendré  au  niveau  des  cordes  vocales  ; de 
sorte  que  si  le  spinal  est  le  nerf  de  la  voix,  il  est,  lui,  le  nerf  de  la 
parole.  Je  ne  sais  pourquoi  la  nature  a chargé  l’hypoglosse 
d’innerver  les  muscles  de  la  région  sous-hyoïdienne,  eux  qui  se 
trouvent,  pour  ainsi  dire,  dans  la  main  du  plexus  cervical.  11  est 
évident,  cependant,  que  la  branche  descendante  qui  va  les  chercher 
au  loin  a sa  raison  d’être,  et  je  suis  porté  à penser  que  c’est  pour 
que  ces  muscles,  qui  peuvent  par  l’intermédiaire  de  l'os  hyoïde 
modifier  la  situation  de  la  langue,  reçoivent  le  mot  d’ordre  du  centre 
qui  est  directement  et  spécialement  affecté  à l’articulation  des  sons. 

Physiologie  pathologique.  — Je  n’ai  trouvé  dans  les  annales  de 
la  science  que  quatre  observations  à inscrire  à l’actif  pathologique 
de  la  12e  paire.  Deux  ont  déjà  été  consignées  par  Longet.  L’une  est 
due  à Jobert  et  est  relative  à une  femme  chez  laquelle  les  deux 
hypoglosses  avaient  subi  une  telle  pression  que  leur  continuité  était 
tout  à fait  interrompue.  La  contractilité  de  la  langue  et  la  parole 
étaient  complètement  abolies.  La  seconde  a été  fournie  par  Ghoisy 
et  Monlaut.  11  s’agit  d’un  homme  dont  l'hypoglosse  gauche  avait  été 
aminci  par  le  voisinage  d’une  tumeur  hydatique,  au  point  d’être 
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devenu  tout  à fait  filiforme.  La  langue  était,  clans  sa  moitié  corres- 
pondante, pâle  et  inerte.  Tout  en  ayant  perdu  sa  motilité,  elle  avait 
conservé  ses  sensibilités  tactile  et  gustative.  Toutes  les  fois  que  le 
malade  sortait  sa  langue  de  la  bouche,  par  l’action  isolée  des  mus- 
cles de  la  moitié  opposée,  cet  organe  s’incurvait  et  se  déviait  vers 
la  droite.  Les  mêmes  symptômes  ont  été  constatés  par  Clarke  sur 
un  sujet  qui  portait  un  cancer  au  sein,  ce  qui  lui  a fait  supposer  que 
l'hypoglosse  devait  être  comprimé  par  une  tumeur  de  même  nature; 
et  par  Bayet  chez  un  individu  dont  l’hypoglosse  se  trouvait  être  serré 
par  un  séquestre,  après  l’extraction  duquel  tout  rentra  dans  l’ordre. 
Dans  ces  trois  derniers  cas,  la  paralysie  s’accompagna  manifestement 
d’une  atrophie  unilatérale  de  la  langue.  Du  reste,  Clarke  a constaté 
sui  un  lapin  auquel  il  avait  sectionné  un  des  hypoglosses , une 
atrophie  considérable  un  mois  même  après  l’opération. 


Grand  sympathique. 


Nous  arrivons  à un  vaste  département  du  système  nerveux  qui  en 
est  à la  fois  la  partie  la  plus  compliquée  au  point  de  vue  anato- 
mique, et  la  partie  la  plus  mystérieuse  au  point  de  vue  physiolo- 
gique. En  effet,  le  sympathique,  qu’on  croyait  autrefois  réservé  aux 
viscères  de  la  vie  végétative  et  qui,  dans  ce  champ  ainsi  limité, 
offrait  déjà  à l’œil  d’inextricables  réseaux,  a vu,  grâce  aux  travaux 
modernes,  son  empire  s’étendre  beaucoup  plus  loin  et  devenir  même 
à peu  près  général.  Non-seulement  les  vaisseaux  emportent  avec  eux 
des  émanations  de  ce  système  partout  où  ils  pénètrent  eux-mêmes, 
mais  presque  tous  les  nerfs  cérébro-rachidiens  s’adjoignent  aussi 
des  fdets  de  la  même  origine;  de  sorte  que  le  sympathique  prend 
une  certaine  part  à l’innervation  des  organes  de  la  vie  de  relation. 
Il  ne  constitue  pas  un  système  à part  , comme  quelques-uns  l’ont 
admis.  Il  n’est  pas  davantage  un  nerf  émanant  de  l’axe  presque  au 
même  titre  que  les  autres  nerfs  cérébro-rachidiens.  11  est  la  réalisa- 
tion la  plus  parfaite  et  la  plus  riche  du  centre  périphérique  ; mais 
il  ne  s’isole  du  système  cérébro-rachidien  ni  à sa  naissance,  ni  à sa 
terminaison.  Car  non-seulement  il  est  relié  à l’axe  par  des  branches 
directes,  mais  en  outre,  pour  la  constitution  des  réseaux  ultimes, 
il  s’associe  presque  toujours  des  libres  provenant  des  nerfs  cérébro- 
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rachidiens,  même  pour  l’innervation  des  viscères.  Seulement,  dans 
le  mélange  commun,  il  domine  beaucoup  plus  sur  le  terrain  de  la 
vie  végétative  que  sur  celui  de  la  ATie  de  relation,  où  son  domaine 
est  peut-être  limité  à la  vascularisation. 


Constitution  anatomique. 

Classiquement,  on  reconnaît  au  sympathique  une  partie  centrale 
et  une  partie  périphérique.  La  première  est  constituée  par  deux 
longs  cordons  placés  sur  les  côtés  de  la  colonne  vertébrale  et  s’éten- 
dant depuis  l’extrémité  coccygienne  jusque  dans  l’intérieur  du 
crâne.  Ces  cordons  présentent  de  distance  en  distance  et  presque  au 
niveau  de  chaque  vertèbre,  des  renflements  ou  ganglions.  La  partie 
périphérique  est  représentée  par  l’ensemble  des  filets  qui,  émanant 
de  ces  cordons,  vont  rayonner  dans  tous  les  sens.  On  divise  la  por- 
tion centrale  en  régions  correspondant  aux  divers  segments  du 
corps,  en  régions  crânienne,  cervicale,  thoracique,  lombaire  et  sa- 
crée. Nous  décrirons  à part  chacune  de  ces  régions,  en  lui  rappor- 
tant la  portion  périphérique  qui  lui  correspond.  Commençons  par 
les  régions  cervicale  et  crânienne  réunies.  On  ne  saurait  les  sépa- 
rer, en  effet,  sans  briser  avec  les  errements  reçus,  car  la  région  crâ- 
nienne est  généralement  envisagée  comme  une  émanation  de  la 
cervicale..  La  région  cervicale  présente  trois  ganglions  distingués  en 
supérieur,  moyen  et  inférieur.  Le  moyen  manque  quelquefois.  Ils 
ont  pour  caractères  d’être  très-allongés  et  relativement  assez  volu- 
mineux. Le  ganglion  cervical  supérieur  donne,  par  son  extrémité 
inférieure  , naissance  à un  filet  volumineux  qui  sert  à le  réunir  au 
ganglion  moyen  ou  inférieur  et  qui  n’est  par  conséquent  qu’une 
section  du  cordon  central.  Par  son  extrémité  supérieure  il  fournit 
un  premier  rameau  qui  se  divise  lui-même  en  trois  filets  s’anasto- 
mosant avec  le  glosso-pharyngien,  le  pncumo-gastrique  et  le  grand 
hypoglosse  ; un  second  rameau  plus  considérable,  appelé  filet  ca- 
rotidien, qui  est  pour  ainsi  dire  le  germe  du  sympathique  crânien. 
11  se  porte  sur  la  carotide  interne,  forme  par  ses  divisions,  autour 
de  celte  artère,  un  plexus  très-serré  appelé  plexus  carotidien.  A ce 
plexus  font  suite  des  filets  qui,  au  niveau  du  sinus  caverneux,  for- 
ment un  nouveau  plexus  dit  caverneux.  Celui-ci  se  divise  et  se  sub- 
divise de  façon  à envelopper  de  ses  mailles  toutes  les  ramifications 

POINCARÉ. 


III.  — 27 


P l rerus 

(averti  ci 


là  wuiotif 


'tire ’/ 


Phittir 

rarotixUerL 


Musdr'  - 

orOUairc/' 


Ganglion*  de,  frite* 


G ring  t iarv&t' 
cpn  i/i a i-,  : ijj 


fi/rl 

carotidien 


/ T Cervtca  le 
V,s  Cervicale*  ‘^'V. 


‘"-^*7^  Ganglion 
- ?•  r •muxUlea 


ÿ'^Ceroical&- 


4 ^Cervicale  <&*• 


Ce  >t*\ 

‘xjujre>ut& 


Artère 

vertébrale. 


foWrubcry 


Gu‘  Cervicale 
’}n't  Cervtca  le 


"O, 

Picecics 
•; pulmonaire > 


00  jfrJfrf^oS1 

m i»  n*c»\ 

y 


S.ECRÉTV 


».^£7  Trjh'ntle  — - — o- 

■~J2*on  sports  |, 


GRAND  SYMPATHIQUE. 


419 


de  la  carotide  in  terne.  Le  plexus  carotidien  fournit  : 1°  un  filet  qui 
s’engage  dans  la  caisse  du  tympan  pour  s’y  réunir  au  nerf  de 
Jacobson  et  se  rendre,  par  son  intermédiaire  sans  doute,  au  ganglion 
otique  qui,  seul,  ne  semble  pas  avoir  de  racine  végétative  directe  ; 
2°  un  ûlet  qui  va  concourir  à la  formation  du  nerf  viclien  et  se  rend 
par  conséquent  au  ganglion  de  Meckel  ; 3°  un  ou  deux  filets  qui 
vont  s’ajouter  à la  sixième  paire  et  se  répandre  avec  elle  dans  le 
muscle  droit  externe.  Le  plexus  caverneux  donne  de  son  côté  des 
filets  à la  muqueuse  des  sinus  sphénoïdaux,  à la  dure-mère  de  la 
gouttière  basilaire,  au  corps  pituitaire,  aux  troisième,  quatrième  et 
sixième  paires,  au  ganglion  de  Casser  et  enfin  un  rameau  relative- 
ment considérable  au  ganglion  ophthalmique.  Celui-ci  constitue  un 
petit  centre  qui  est  aussi  directement  relié  à la  troisième  et  à la 
cinquième  paire,  mais  qui  constitue  avec  les  ganglions  sphéno- 
palatin  et  otique  la  partie  ganglionnaire  du  sympathique  crânien, 
ou  plutôt  les  trois  quartiers  principaux  du  centre  périphérique  de 
la  région  crânienne.  Apartir.de  ces  trois  centres,  le  sympathique 
devient  un  collaborateur  des  nerfs  crâniens  qui  leur  fournissent  des 
racines,  de  sorte  que,  physiologiquement  parlant,  ces  ganglions  ne 
lui  appartiennent  pas  plus  qu’aux  moteur  commun,  trijumeau  ou 
autres  nerfs  d'origine  encéphalique.  Cependant  l’ensemble  du  sym- 
pathique exerce  une  telle  influence  sur  l’iris,  que  c’est  surtout  à son 
sujet  qu’il  convient  d’indiquer  la  manière  dont  se  terminent  dans  ce 
diaphragme  les  nerfs  ciliaires  émanant  de  ce  ganglion.  Après  avoir 
traversé  la  sclérotique,  ces  nerfs  vont  former  dans  le  muscle  ciliaire 
un  plexus  ganglionnaire  qu’on  a appelé  ganglion  orbiculaire.  De 
ce  plexus  partent  des  rameaux  destinés  les  uns  à la  cornée,  les  au- 
tres au  muscle  ciliaire,  les  autres  à l’iris.  Ces  derniers  décrivent 
dans  la  zone  la  plus  externe  de  ce  diaphragme,  des  anses  d’où  nais- 
sent des  ramuscules  formant  dans  la  zone  moyenne  un  réseau  à 
mailles  excessivement  fines,  auquel  fait  suite  dans  la  zone  interne 
un  réseau  beaucoup  plus  fin  encore.  D’après  Arnold,  tous  ces  réseaux 
sont  parsemés  de  petites  masses  granuleuses  englobant  une  cel- 
lule nerveuse.  Ifénocque  déclare  ne  les  avoir  pas  rencontrées.  Par 
son  bord  externe,  le  ganglion  cervical  supérieur  est  relié  par  4 ou 
6 branches  aux  3 ou  4 premières  paires  cervicales,  et,  par  leur  inter- 
mediaire, avec  la  moelle.  Par  sa  face  postérieure,  il  fournit  des  filets 
au  corps  des  deuxième,  troisième  et  quatrième  vertèbres  et  aux 
muscles  le  long  du  cou  et  grand  droit  au I érienr.  Par  sa  face  anté- 
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rieure,  il  envoie  3 ou  4 branches  qui  vont,  de  concert  avec  des 
émanations  du  glosso-pharyngien  et  du  vague,  former  dans  l’angle 
de  bifurcation  de  la  carotide  primitive  un  plexus  qui  est  appelé 
plexus  inler carotidien,  et  qui  présente  à son  centre  un  petit  gan- 
glion. Ce  plexus  se  divise  et  se  subdivise  de  façon  à suivre  les  des- 
tinées anatomiques  de  toutes  les  branches  de  la  carotide  externe. 
La  poition  qui  accompagne  l’artère  thyroïdienne  supérieure  va  se 
répandre  dans  le  larynx  et  surtout  dans  la  thyroïde,  où  elle  se  fu- 
sionne avec  un  réseau  nerveux  excessivement  riche,  fait  dont  nous 
devons  tenir  compte  pour  l’analyse  du  goitre  exophthalmique.  Celle 
qui  suit  l’artère  linguale  envoie,  chemin  faisant,  un  ület  à un  petit 
ganglion  dit  sublingual,  d où  partent  des  rameaux  destinés  à la 
glande  sublinguale.  Celle  qui  entoure  l’artère  faciale  fournit  de 
même  un  filet  aboutissant  à un  autre  ganglion  dit  sous-maxillaire, 
qui  reçoit  aussi  un  filet  de  la  corde  du  tympan  et  qui  anime  la 
glande  sous-maxillaire.  Pour  ces  glandes,  il  y a lieu  de  faire  ce  que 
nous-avons  fait  pour  l iris , et  par  conséquent  d’indiquer  la  disposi- 
tion des  filaments  qu’elles  reçoivent  de  ces  ganglions,  où  viennent 
s’établir  des  conflits  entre  le  sympathique  et  un  nerf  crânien.  Ces 
filaments  forment  dans  le  tissu  conjonctif  de  la  glande  salivaire  des 
plexus  nombreux  et  parsemés  de  ganglions.  Pfiüger  et  Besh  pré- 
tendent avoir  vu  partir  de  ces  réseaux  des  fibres  nerveuses  dépour- 
vues de  myéline  et  allant  perforer  la  membrane  propre  de  l'acinus, 
pour  aller  se  perdre  ensuite  dans  l'intérieur  des  cellules  glandu- 
laires. Georg  Asp  déclare  au  contraire  n’avoir  pu  constater  aucune 
connexion  certaine  entre  les  fibres  du  réseau  et  les  éléments  glandu- 
laires. Kupffer  a bien  rencontré  chez  les  mammifères,  d’une  part,  les 
fibrilles  nerveuses,  pâles  et  fines  partant  du  réseau  ; d’autre  part,  des 
cellules  sécrétoires,  mais  il  n’a  pas  pu  déterminer  leur  mode  de 
connexion.  Il  a été  plus  heureux,  il  est  vrai,  sur  les  larves  de  mus- 
cidées  ainsi  que  sur  la  Blatla  orientalis,  et  pour  ces  animaux  il  admet 
la  pénétration  de  la  fibre-axe  dans  la  cellule  sécrétoire.  Par  son  bord 
interne,  il  fournit  : plusieurs  branches  qui  concourent,  avec  la  neu- 
vième et  la  dixième  paire,  à la  formation  du  plexus  pharyngien  ; 
des  branches  assez  grêles  qui  vont  former,  avec  des  filets  partis  du 
laryngé  supérieur,  le  plexus  laryngé  destiné  à alimenter  le  larynx, 
une  partie  de  l’oesophage  et  le  corps  thyroïde;  enfin  des  filets  qui 
contribuent  à constituer  le  nerf  cardiaque  supérieur,  sur  lequel 
nous  reviendrons  tout  à l’heure.  Le  ganglion  moyen,  lorsqu’il 
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existe, fournit,  en  dehors  des  filets  qui  l'unissent  aux  ganglions  supé- 
rieur et  inférieur  et  aux  quatrième  et  cinquième  paires  cervicales  , 
des  fibres  qui  enlacent  la  thyroïdienne  inférieure  pour  se  rendre 
au  corps  thyroïde  ; d’autres  qui  s'unissent  au  récurrent  pour 
prendre  part  à sa  distribution;  enfin  le  nerf  cardiaque  moyen. 
Le  ganglion  cervical  inférieur  donne  en  haut  deux  filets  qui  l’unis- 
sent au  ganglion  précédent,  et  un  nerf  plus  volumineux  appelé 
nerf  vertébral,  qui,  après  s’ôtre  relié  par  des  communicantes  avec 
les  huitième,  septième  et  sixième  paires  cervicales,  vient  former  un 
plexus  autour  de  l’artère  vertébrale,  dont  il  suit  les  divisions. 
Il  se  trouve  ainsi  conduit  jusqu'au  niveau  du  filet  carotidien,  avec 
lequel  il  s’anastomose;  en  bas,  il  se  réunit  au  premier  ganglion 
thoracique  par  un  cordon  épais  et  court;  en  dehors,  il  donne  nais- 
sance à un  réseau  qui  enveloppe  l’artère  sous-clavière  en  suivant 
toutes  ses  divisions  et  subdivisions  dans  le  membre  supérieur;  en 
dedans,  il  fournit  le  nerf  cardiaque  inférieur.  Les  six  nerfs  cardia- 
ques d’origine  sympathique  s’entrelacent  avec  les  nerfs  cardiaques 
provenant  du  vague,  de  façon,  dit-on,  à donner  naissance  au  plexus 
cardiaque.  Je  crois  qu’il  serait  plus  juste  de  dire  que  ces  nerfs  vien- 
nent aboutir  à ce  plexus,  qui  a ses  fibres  autochthones  et  par  con- 
séquent son  existence  propre.  Quoi  qu’il  en  soit,  ce  plexus  occupe 
1 espace  compris  entre  la  crosse  de  l’aorte,  le  cordon  fibreux  du 
canal  artériel  et  la  branche  droite  de  l’artère  pulmonaire.  Il  présente 
à son  centre  un  ganglion  très-apparent  dit  de  Wrisberg.  11  commu- 
nique par  quelques  filets  avec  le  plexus  pulmonaire  ; puis  plus  bas 

11  se  décompose  en  deux  plexus  secondaires,  distingués  en  anté- 
rieur et  postérieur,  qui  pour  pénétrer  dans  le  cœur  s’attachent  le 
premier  à l’artère  coronaire  antérieure,  le  second  à l’artère  coro- 
naire postérieure,  et  dont  les  distributions  respectives  n’ont  au- 
cun intérêt  physiologique.  Ce  qu’il  nous  importe  desavoir,  c’est  que 
les  ventricules  sont  plus  riches  en  nerfs  que  les  oreillettes  ; que  le 
ventricule  gauche  en  possède  plus  que  le  droit;  que  partout  il 
existe  des  ganglions  disséminés  sur  le  trajet  de  ces  nerfs,  mais 
qu  ils  abondent  surtout  dans  le  voisinage  du  sillon  transversal  et 
dans  le  septum  des  ventricules. 

La  légion  thoracique  comprend  12  ganglions  correspondant  aux 

12  vertèbres.  Ils  sont  beaucoup  plus  petits  que  les  précédents;  ils 
sont  naturellement  réunis  entre  eux  par  les  différents  segments  du 
cordon-axe.  Ils  se  relient  en  outre  aux  paires  dorsales  par  des 
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branches  communicantes.  Comme  branches  d’innervation  d'organes 
les  quatre  premiers  ganglions  envoient  des  filets  aux  corps  des  ver- 
tèbres correspondantes,  à l’aorte,  à l’œsophage,  au  plexus  pulmo- 
naire. Le  premier  ganglion  fournit  en  outre  deux  ou  trois  filets  au 
plexus  cardiaque.  Les  iilets  internes  fournis  par  les  sept  derniers 
ganglions  se  groupent  de  façon  à former  deux  nerfs,  distingués  en 
grand  et  petit  splanchnique.  Le  premier  traverse  le  diaphragme 
et  va  se  jeter  dans  l’angle  externe  d’un  ganglion  dit  semi-lunaire. 
Le  second,  après  avoir  traversé  aussi  le  diaphragme,  se  divise  en 
trois  branches,  dont  l’une  va  s’anastomoser  avec  le  grand  splanch- 
nique, 1 autre  se  rend  dans  un  plexus  dit  solaire,  et  la  troisième  à 
un  plexus  appelé  rénal. 

Le  ganglion  semi-lunaire,  dans  lequel  nous  venons  de  voir  se 
perdre  le  grand  splanchnique,  va  devenir  le  point  de  départ  de 
îiches  et  nombreux  réseaux.  Comme  il  reçoit  aussi  plusieurs  divi- 
sions des  nerfs  phréniques  et  la  partie  terminale  du  nerf  vague  droit, 
on  regarde  généralement  cet  ensemble  de  ganglions  et  de  réseaux 
comme  résultant  de  l’intrication  des  nombreuses  divisions  anasto- 
motiques de  ces  trois  ordres  de  filets.  Mais  il  suffit  de  jeter  un  coup 
d’œil  sur  l’énorme  disproportion  qui  existe  entre  ces  filets,  prétendus 
originels,  et  ces  plexus,  pour  constater  qu’en  réalité  il  y a là  un  nou- 
veau système  ayant  ses  fibres  propres  et  se  trouvant  seulement  relié 
au  sympathique  par  les  splanchniques,  à la  moelle  par  les  phré- 
niques et  à l’encéphale  par  le  pneumo-gaslrique.  il  y a entre  ce 
système  et  le  symphatique  proprement  dit  la  môme  délimitation 
qu’entre  ce  dernier  et  la  moelle.  Les  splanchniques  relient  le  plexus 
solaire  et  ses  dépendances  au  sympathique,  absolument  comme  les 
branches  communicantes  relient  le  cordon  central  à la  moelle.  Ce- 
pendant, comme  ce  nouveau  système  se  rattache  anatomiquement  à 
la  portion  thoracique  du  sympathique,  il  convient  de  l’étudier  en 
lui-mémc  à propos  de  ce  segment.  Quoique  situé  à peu  près  sur  la 
ligne  médiane,  le  ganglion  semi-lunaire  est  double.  Ces  deux  petites 
masses  homologues  sont  réunies  entre  elles  par  des  faisceaux  plexi- 
formes.  Le  bord  inférieur  de  cet  ensemble  sert  de  point  d’attache 
au  plexus  solaire.  Du  reste,  ce  dernier  présente,  même  à l’œil  nu, 
un  grand  nombre  de  ganglions  interrompant  çà  et  là  ses  diverses 
branches.  Il  suit  le  môme  système  de  transport  que  les  autres  parties 
du  sympathique.  Des  mailles  aussi  délicates  avaient  besoin  d'un 
support,  et  la  nature  ne  pouvait  mieux  faire,  dans  ce  but,  que 
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d'employer  les  vaisseaux  cj ni  ont  tout  justement  les  mûmes  destina- 
tions que  les  nerfs.  C’est  pourquoi  le  plexus  solaire,  tout  en  entou- 
rant l’aorte,  envoie  un  embranchement  sur  chaque  branche  qui  naît 
de  ce  vaisseau  principal  pour  se  rendre  à l’un  des  viscères  de  l’ab- 
domen. Il  en  résulte  une  série  de  plexus  secondaires  qui  tirent  leurs 
noms  de  leurs  destinations  mêmes  et  qui  sont  : 1°  1 e plexus  dia- 
phragmatique inférieur,  qui  s’engage  dans  l’épaisseur  du  muscle 
diaphragme;  2°  le  plexus  coronaire  stomachique,  qui,  après  avoir 
accompagné  l’artère  coronaire  stomachique,  se  répand  sous  le  pé- 
ritoine, sur  les  deux  laces  de  l’estomac,  en  formant  des  mailles 
très-larges  et  en  présentant  çà  et  là  des  ganglions  très-petits.  De  ce 
premier  réseau  partent  des  branches  qui  aboutissent  à un  second 
plexus  situé  entre  les  deux  couches  musculaires  et  appelé  plexus 
d'Auerbach.  Ce  dernier  a un  aspect  tout  à fait  particulier.  Il  est 
formé  par  une  multitude  de  ganglions  irréguliers,  aplatis,  rappro- 
chés les  uns  des  autres,  unis  entre  eux  par  des  rameaux  aplatis  et 
formant  des  mailles  très-irrégulières.  Dans  chaque  ganglion  il  y a 
de  9 à 40  cellules  plongées  dans  une  atmosphère  de  granulations 
assez  grosses.  De  ce  second  plexus  partent  encore  des  branches  se 
rendant  à un  troisième,  dit  de  Meissner,  et  situé  immédiatement  au- 
dessous  de  la  muqueuse.  Celui-ci  est  aussi  très-riche  en  ganglions  ; 
3°  le  plexus  hépatique  qui,  tout  en  suivant  l’artère  hépatique,  en- 
voie des  prolongement  à la  portion  pylorique  de  l’estomac,  au 
duodénum,  au  pancréas,  à la  vésicule  biliaire  ; pénètre  ensuite  dans 
la  capsule  de  Glisson,  s’y  divise  absolument  comme  l’artère,  de  façon 
à créer  en  lin  de  compte  un  immense  réseau  qui  envoie  à chaque 
lobule  une  ou  plusieurs  divisions.  Pflüger  regarde  chaque  cellule 
hépatique  comme  une  terminaison  nerveuse,  comme  un  organe  in- 
séparable des  nerfs.  Netlerowski , dans  un  travail  plus  récent,  pré- 
tend au  contraire  que  les  iilets  nerveux  n’abandonnent  pas  les  ca- 
pillaires et  ne  contractent  aucune  connexion  avec  les  cellules 
hépatiques.  D’après  Gerlach,  la  vésicule  biliaire  elle-même  possède 
un  plexus  presque  aussi  riche  en  ganglions  que  celui  d’Auerbach. 
II  est  situé  partie  entre  les  tuniques  séreuse  et  musculaire,  partie 
dans  cette  dernière  ; 4°  1 e plexus  splénique,  qui  n’enlace  pas  très- 
intimement  l’artère  splénique  et  qui  après  avoir  fourni  au  pancréas, 
au  cul-de-sac  de  l'estomac,  se  répand  dans  l’intérieur  de  la  rate; 
5°  le  plexus  mésentérique  supérieur,  qui  suit  l’artère  mésentérique 
supérieure  et  se  répand  avec  elle  sous  la  tunique  péritonéale  de 


4 "24  PHYSIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

tout  l’intestin  grêle,  du  cæcum,  du  côlon  ascendant  et  de  la  moitié 
droite  du  côlon  transverse.  Il  en  résulte  un  plexus  sous -péritonéal 
qui  est  beaucoup  moins  serré  que  celui  de  l’estomac  et  qui  se  trouve 
aussi  relie  a un  plexus  intramusculaire  reproduisant  dans  l’intestin 
le  Plexus  d Auerbach.  Suivant  Gcrlach,  ce  second  réseau  est  très- 
riche  en  cellules  multipolaires,  s’anastomosant  entre  elles  et  avec 
les  fibres  nerveuses,  plongées  dans  une  gangue  de  substance  fon- 
damentale identique  à la  névroglie  des  centres  gris  de  l’axe.  11 
communique  aussi  avec  un  troisième  réseau  qui  continue  sous  la 
muqueuse  intestinale  le  plexus  de  Meissner.  Celui-ci  semble  envoyer 
a son  tour  des  prolongements  dans  les  villosités.  Thanhoffer  a, "en 
effet,  trouvé  dans  ces  appendices  des  cellules  volumineuses,  grenues 
a plusieurs  prolongements,  offrant  toute  l’apparence  et  toutes  les 
réactions  des  cellules  ganglionnaires.  Pour  tous  ces  réseaux,  les 
mailles  sont  toujours  beaucoup  plus  larges  sur  le  gros  intestin  que 
sur  1 intestin  grêle.  Les  ganglions  y sont  aussi  plus  rares;  6°  le 
Plexus  rènal,  qui,  accompagnant  l’artère  de  ce  nom,  se  répand  dans 
1 épaisseur  du  rein.  Il  est  relié  par  plusieurs  rameaux  au  plexus 
spermatique  ou  ovarique,  fait  dont  il  faut  tenir  compte  dans  l’appré- 
ciation des  douleurs  de  reins  qui  accompagnent  les  maladies  du 
testicule  ou  de  l’ovaire;  7°  le  plexus  surrénal,  qui,  quoique  destiné 
à un  organe  excessivement  petit,  la  capsule  surrénale , n’en  est  pas 
moins  d une  richesse  extrême.  11  contracte  en  outre  des  connexions 
très-nombreuses.  Il  se  rattache  par  un  grand  nombre  de  rameaux 
non-seulement  avec  le  plexus  solaire,  dont  il  est  une  des  ramifica- 
tions, mais  encore  avec  le  plexus  diaphragmatique  et  rénal,  avec  le 
neil  plu  Unique  et  le  petit  splanchnique.  Toutes  ces  conditions  doi- 
vent être  prises  en  grande  considération  dans  l’étude  de  la  maladie 
d’Addison. 


La  région  lombaire  comprend  seulement  3 ou  4 ganglions  de 
forme  olivaire,  réunis  par  des  cordons  entre  eux  et  avec  les  nerfs 
lombaires.  Tous  les  rameaux  qui  émanent  de  leur  partie  interne  se 
groupent  pour  constituer  sur  la  partie  inférieure  de  l’aorte  un 
plexus  dit  lombo-aortique,  qui  est  la  continuation,  considérablement 
renlorcéc,  de  la  queue  du  plexus  solaire.  Ses  mailles  sont  moins 
serrées  que  celles  de  ce  dernier;  il  paraît  aussi  moins  bien  par- 
tagé sous  le  rapport  des  ganglions.  II  envoie  sur  la  mésentérique 
inférieure  un  réseau  qui,  suivant  ses  ramifications,  se  distribue  la 
moitié  gauche  du  côlon  transverse,  au  côlon  descendant,  à PS  iliaque 
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du  côlon  et  au  rectum.  Dans  toutes  ces  parties  se  retrouvent,  avec 
une  pauvreté  de  plus  eu  plus  marquée,  les  trois  réseaux  sous- 
péritonéal,  intramusculaire  et  sous-muqueux.  Après  avoir  fourni  cet 
embranchement,  compris  sous  le  nom  de  plexus  mésentérique 
inférieur , le  plexus  lombo-aortique  continue  sa  route  sur  l’aorte  ; 
puis  au  moment  où  cette  artère  bifurque,  il  se  divise  en  deux 
faisceaux  plexiformes  qui  gagnent  un  plexus  intrapelvien  regardé 
comme  appartenant  spécialemen  t au  segment  sacré  du  sympathique. 
11  est  un  plexus  qui  est  classé  par  les  anatomistes  parmi  les  dépen- 
dances du  plexus  solaire,  quoique  en  réalité  il  ait  trois  racines,  c’est 
le  plexus  spermatique  ou  ovarique.  En  dehors  de  ses  conditions 
propres  d’existence,  il  est  un  prolongement  à la  fois  du  plexus  rénal, 
du  plexus  solaire  et  du  plexus  lombo-aortique.  11  est  inutile  de 
rappeler  que  chez  l’homme  il  entoure  l’artère  et  les  veines  sperma- 
tiques et  gagne  sur  ce  tuteur  l’épididyme  et  les  canaux  séminifères  ; 
que  chez  la  femme  il  se  répand  sur  l’ovaire  et  concourt  à l’innerva- 
tion de  l’utérus. 

La  région  sacrée  est  composée  de  quatre  ganglions  ellipsoïdes, 
unis,  comme  toujours,  entre  eux  par  le  cordon-axe  et  aux  nerfs 
sacrés  par  des  branches  communicantes.  Elle  fournit  de  petits  ra- 
meaux internes  destinés  aux  vertèbres  elles-mêmes,  et  des  rameaux 
antérieurs  qui  viennent  former,  avec  les  deux  bifurcations  infé- 
rieures du  plexus  lombo-aortique,  le  plexus  hypogastrique.  Celui-ci 
se  décompose  en  six  plexus  secondaires,  qui  sont  : le  plexus  hémor- 
rhoïdal  destiné  à la  partie  inférieure  du  rectum,  où  il  vient  s’anasto- 
moser-avec  les  nerfs  hémorrhoïdaux  inférieurs  et  recevoir  ainsi 
un  élément  du  système  cérébro-rachidien  ; le  plexus  vésisal,  qui 
reproduit  dans  les  parois  de  la  vessie  le  type  adopté  pour  l’inner- 
vation de  l’intestin , c’est-à-dire  les  trois  réseaux  sous-péritonéal, 
intramusculaire  et  sous-muqueux.  Les  deux  premiers  renferment 
un  grand  nombre  de  ganglions.  D’après  Engelmann,  il  serait  loin 
d’en  être  ainsi  pour  les  uretères.  Leur  réseau  particulier  ne  possé- 
derait aucun  ganglion  et  constituerait  une  exception  unique  à la  loi 
générale  qui  préside  à la  constitution  de  tous  les  plexus  viscéraux; 
le  plexus  prostatique,  dont  le  nom  indique  la  destination  ; \eplexus 
des  vésicules  séminales  et  du  canal  déférent,  qui,  pas  plus  que 
le  précédent,  n’offre  rien  de  particulier  ; le  plexus  vaginal,  qui  se 
relie  avec  les  plexus  vésical  et  hémorrhoïdal  ; le  plexus  utérin,  qui 
est  logé  dans  l’épaisseur  du  ligament  large  et  vient  ensuite  couvrir 


426 


PHYSIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

de  ses  mailles  les  faces  antérieure  et  postérieure  de  l’utérus.  11 

possède  peu  de  ganglions  et  ceux-ci  semblent  se  concentrer  surtout 
près  du  col. 

Les  émanations  plexiformes  du  sympathique , tout  en  se  servant 
des  vaisseaux  comme  d’un  moyen  de  support,  leur  fournissent, 
chemin  faisant,  les  éléments  de  leur  propre  innervation.  Celle-ci 
s’opère  toujours  suivant  un  même  plan  qui  se  répète  pour  toutes 
les  régions.  La  description  des  nerfs  vasculaires,  appartenant  ainsi 
a la  lois  à toutes  les  portions  du  sympathique,  devait  naturellement 
etre  laite  a part.  Kôlliker  et  His  ont  pu,  les  premiers,  suivre  des 
îiets  nerveux  jusque  sur  les  libres  musculaires  de  la  tunique 
moyenne  des  artères.  Plusieurs  histologistes,  entre  autres  Gimbert,  y 
sont  parvenus  aussi;  Hénocque,  seul,  est  arrivé  à obtenir  ce  résultat 
chez  1 homme.  Mais  ce  qui  est  facile  à constater  pour  tout  le  monde, 
ct.sl  1 existence  dans  les  vaisseaux  de  deux  plexus  propres,  dont 
lun  est  silué  dans  la  tunique  externe,  et  l’autre  dans  la  tunique 
moyenne.  Chez  1 homme , on  n’aperçoit  de  ganglion  que  dans  le 
premier  plexus.  Les  veines  sont  moins  riches  en  libres  musculaires 
et  reçoivent  des  rameaux  nerveux  moins  nombreux. 

Complétons  ces  considératious  anatomiques  par  l’indication  de 
quelques  particularités  histologiques.  Quand  on  regarde  au  micros- 
cope les  filets  appartenant  au  système  sympathique,  ils  apparaissent 
avec  une  structure  tout  à fait  différente  de  celle  des  nerfs  cérébro- 
rachidiens. Ils  renferment  bien  un  certain  nombre  de  tubes  qui 
possèdent  une  fibre-axe  plongée  dans  de  la  substance  médullaire, 
et  qui  ne  se  distinguent  de  ceux  de  la  vie  animale  que  par  un 
diamètre  un  peu  plus  petit.  Mais  ces  tubes  sont  la  plupart  du  temps 
comme  perdus  au  milieu  de  fibres  qui  sont  connues  sous  le  nom 
de  fibres  de  Remak.  Celles-ci  sont  pâles  et  aplaties  ; leur  diamètre 
est  environ  de  0ra,0024  ; elles  ont  un  aspect  homogène.  De  distance 
en  distance  elles  présentent  des  noyaux  ovalaires,  allongés  ou  fusi- 
formes. Exceptionnellement,  ces  fibres  se  fendent  et  se  divisent  en 
fibrilles.  De  plus,  cette  division  reste  toujours  incomplète.  Beaucoup 
d’anatomistes  se  refusent  à voir  dans  ces  fibres  des  éléments  ner- 
veux et  les  regardent  comme  constituant  une  espèce  particulière 
de  tissu  conjonctif.  Mais,  outre  qu’elles  ne  rappellent  en  rien  les 
faisceaux  de  fibrilles  de  ce  tissu,  on  ne  comprendrait  pas  la 
nécessité  d’une  pareille  exubérance  de  charpente  pour  soutenir 
deux  ou  trois  tubes  à moelle.  Il  est  en  -effet  des  filets  du  sympathique 
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relativement  volumineux  qui  ue  renferment  que  deux  tubes  à 
moelle.  Ces  fibres  de  Remalt  semblent  plutôt  représenter  un  état 
primitif  des  tubes  nerveux,  une  phase  rudimentaire  par  laquelle 
ils  sont  tous  obligés  de  passer,  car  chez  l’embryon  de  l'homme 
et  des  autres  mammifères,  le  système  nerveux  n’est  Absolument 
constitué  que  par  ces  fibres.  11  est  un  poisson  inférieur,  du  genre 
petromyzon,  chez  qui  les  nerfs  conservent  cette  forme  toute  la  vie. 
L'homme  adulte  lui-même  en  présente  un  spécimen  permanent 
dans  le  nerf  olfactif. 

On  n’est  pas  encore  bien  fixé  sur  le  mode  de  terminaison  des 
fibres  sympathiques  dans  les  muscles  lisses.  Suivant  Krause,  elles 
n’aboutiraient  pas  jusqu’à  la  fibre  nerveuse  elle-même  ; elles  s’ar- 
rêteraient à des  sortes  de  plaques  terminales  situées  en  dehors  des 
éléments  musculaires.  Le  nombre  de  ces  plaques  serait  très-restreint, 
de  sorte  qu’ime  seule  plaque  innerverait  un  faisceau  tout  entier; 
Hénocque  et  Arnold  prétendent  au  contraire  qu’elles  pénètrent  dans 
l’intérieur  des  fibres  lisses.  Le  premier  admet  que  chaque  fibre 
nerveuse  s’y  termine  par  un  nodule,  et  qu’une  même  fibre  muscu- 
laire peut  recevoir  des  fibrilles  nerveuses  provenant  de  plusieurs 
filets  nerveux  situés  dans  la  substance  cimentaire  intermédiaire  aux 
fibres  musculaires.  Le  second  a vu,  dit-il,  les  fibrilles  nerveuses 
s’engager  dans  le  noyau  et  rappeler  par  leur  disposition  les  fils  et 
les  plaques  de  cuivre  qui,  dans  les  piles  de  Bunsen,  unissent  le 
cylindre  de  charbon  au  zinc  d’une  pile  voisine. 

Les  cellules  des  ganglions  du  sympathique  sont  toutes  entourées 
d’une  capsule  épaisse,  non  fibrillaire  et  parsemée  de  noyaux. 
Autrefois,  on  s’accordait  à regarder  cette  coque  comme  étant  for- 
mée par  du  tissu  conjonctif,  mais  Béale  et  Bernait  lui  accordent 
une  nature  nerveuse.  Le  fait  est  que  si  les  fibres  de  Bernait  sont, 
comme  il  est  probable,  des  éléments  nerveux,  on  doit  forcément 
accorder  les  mêmes  attributs  à la  capsule,  vu  que  les  fibres  précé- 
dentes se  continuent  avec  elle.  On  a cru  aussi  que  ces  cellules 
étaient  le  plus  souvent  apolaires,  mais  il  semble  résulter  des 
recherches  nombreuses  et  délicates  d’Arnold  qu’elles  sont  toujours 
unipolaires.  Toutefois,  cet  unique  pôle  se  continuerait  souvent  par 
ses  ramifications  avec  plusieurs  fibres  nerveuses.  11  prétend  enfin 
avoir  constaté  l’existence  de  fibres-spirales  enroulées  autour  des 
fibres  nerveuses  au  moment  où  celles-ci  vont  entrer  dans  la  cellule. 
Béale  a confirmé  celte  dernière  assertion.  Arndt  avait  signalé  une 
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différence,  qu’il  croyait  exister,  entre  les  cellules  des  ganglions 
spinaux  et  celles  des  ganglions  sympathiques.  Les  secondes  seraient 
toujours  simples,  tandis  que  les  premières  seraient  toujours  formées 
par  deux  ou  trois  cellules  soudées  ensemble;  mais  Thanhoffer  a 
e abh  que  Arndt  a été  trompé  par  une  segmentation  naturelle  que 
certaines  cellules  étaient  en  train  d’éprouver.  Dans  ces  derniers 
temps,  Svierczewslci  a signalé  l’existence  d’un  mouvement  parti- 
culier et  remarquable  par  sa  lenteur  qu’exécuteraient  les  corpuscules 
contenus  dans  le  noyau  des  cellules  du  sympathique;  mais  il  est 
probable  qu’il  s’agit  là  d’un  phénomène  moléculaire  de  putréfaction 
dont  on  ne  doit  pas  tenir  compte  dans  l’analyse  du  mécanisme  de 
1 innervation.  • 


Physiologie  normale. 

Géné)  alités.  L anatomie  nous  indique  elle-même  que  le  sym- 
pathique doit  avant  tout  contribuer,  d’une  manière  quelconque,  à 
la  nutrition  des  tissus  et  aux  phénomènes  de  la  vie  végétative.  En 
effet,  il  se  rend  dans  tous  les  viscères.  Il  n'y  a guère  que  le  pneumo- 
gastrique qui  partage  avec  lui  le  droit  de  les  innerver,  et  encore  il 
va  partout  où  se  rendent  les  rameaux  viscéraux  de  la  10e  paire. 
L’anatomie  nous  montre  aussi  que  le  sympathique  ne  restreint  pas 
son  domaine  aux  viscères  ; car  il  forme,  sans  exception  aucune,  des 
plexus  autour  des  vaisseaux.  Ces  réseaux  nerveux  se  divisent  avec 
eux,  les  suivent  en  les  enlaçant  jusque  dans  leurs  dernières  ramifi- 
cations. Ils  pénètrent  avec  eux  dans  l’intimité  de  tous  les  tissus.  11 
n est  pas  un  muscle  de  la  vie  animale,  pas  un  coin  du  corps  qui 
échappe  à son  inlluence.  La  présence  de  ce  nerf  là  où  la  sensihililé 
et  la  motilité  se  trouvent  déjà  assurées  par  des  nerfs  d’origine 
cérébro-rachidienne,  indique  qu'il  doit  venir  remplir  une  mission 
d’une  autre  nature.  Mais  à quel  litre  la  remplit-il  cl  quelle  est-elle? 
Telles  sont  les  deux  questions  capitales  qui  se  posent  tout  naturel- 
lement devant  nous. 

Le  sympathique  n’est-il  que  le  conducteur  d’une  action  centrale 
dont  Taxe  cérébro-spinal  est  l’auteur?  ou  bien  est-il  lui-même  le 
générateur  des  actes  qu’il  réalise?  Autrement  dit,  doit-il  être 
considéré  comme  un  simple  nerf  ou  comme  un  centre  nerveux  ? 
Legallois,  Millier,  Scarpa,  Meckel,  Zinn  et  Sappeyle  regardent  comme 
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allant  puiser  toute  son  activité  clans  Je  centre  cérébro-spinal,  et  sur 
ce  principe  fondamental  chacun  d’eux  a brodé  à sa  manière.  Ainsi 
Legallois  pense  que  les  nombreux  ganglions  qu’il  présente  sur  son 
trajet  ne  sont  autre  chose  que  des  nœuds  destinés  à arrêter  l’in- 
fluence de  la  volonté  et  le  passage  de  la  sensation,  pour  nous  éviter 
la  conscience  d’actes  qui  doivent  s’exécuter  à notre  insu.  Muller 
regarde  ces  renflements  comme  des  réservoirs  recevant  l’influx 
cérébral  et  le  conservant  un  certain  temps  pour  le  laisser  s’écouler 
au  fur  et  à mesure  des  besoins  des  viscères.  Scarpa,  Zinn,  Meckel 
et  Sappey  les  considèrent  comme  des  tamis  servant  à diviser  à 
l’infini  les  libres  nerveuses,  et  en  même  temps  des  poulies  de 
réflexion  leur  permettant  de  s’irradier  dans  tous  les  sens.  Winsloxv, 
Johnston,  Proehaska,  Bichat  et  Brachet  en  font  au  contraire  un 
système  nerveux  à part,  tout  à fait  indépendant  du  système  cérébro- 
spinal,  ayant  ses  centres  et  ses  conducteurs  particuliers.  C’est  dansce 
dernier  ordre  d’idées  que  je  crois  aussi  devoir  entrer.  Le  sympa- 
thique est  certainement  plus  qu’un  conducteur.  Il  a sa  vie  propre, 
qu'il  manifeste  sur  un  théâtre  qui  lui  est  particulier.  Il  porte  en 
lui-même  tous  les  attributs  d’un  centre  dont  la  disposition  est 
seulement  différente  de  celle  du  centre  cérébro-spinal.  Pour  émettre 
cette  opinion,  je  ne  m'appuierai  pas,  comme  on  l’a  fait,  sur  l’exis- 
tence exclusive  chez  les  animaux  inférieurs  d’un  système  nerveux 
rappelant  le  sympathique  des  êtres  supérieurs,  car  l’analogie  admise 
autrefois  a été  reconnue  fausse  depuis  ; ni  sur  ce  que  le  système 
nerveux  animal  a besoin  du  repos  intermittent,  appelé  sommeil, 
tandis  que  le  travail  du  sympathique  est  perpétuel,  car  le  sommeil 
est  loin  d’être  absolu  pour  le  cerveau  et  la  moelle;  ni  sur  ce  que 
les  maladies  de  l’encéphale  ne  suppriment  que  les  fonctions  de 
relation  sans  atteindre  celles  de  la  vie  végétative,  car  nous  avons 
vu  que  ces  dernières  sont  aussi  souvent  compromises  par  les  alté- 
rations de  1 axe.  Mais,  tout  en  étant  force  do  céder  sur  ces  divers 
points,  on  se  trouve  encore  suffisamment  armé  pour  établir  la  na- 
ture centrale  et  l’autonomie  du  sympathique.  L’histoire  des  amvé- 
lencéphales  fournit  en  effet  déjà  un  argument  d’une  très-grande 
valeur.  Chez  ces  monstres,  qui  sont  dépourvus  de  moelle  et  de  cer- 
veau, le  sympathique  se  trouve  incontestablement  livré  à lui-même; 
et  cependant  ces  êtres  ont  vécu  pendant  tout  leur  séjour  dans  la 
matrice.  L absorption,  la  circulation,  la  nutrition  et  les  sécrétions  ont 
eu  lieu,  puisque  d une  part  leurs  tissus  se  sont  développés,  cl  que 
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d autre  part  on  a trouvé  de  la  bile  et  de  F uriné  dans  leurs  réservoir 
respectifs.  Dans  certains  cas  d’amyélencéphalie,  Méry  et  Sue  ont  même 
vu  la  vie  et  la  respiration  se  continuer  pendant  2 et  même  7 heures 
après  la  naissance.  11  est  vrai  qu’on  a objecté  que  chez  ces  monstres 
les  ganglions  étaient  tellement  volumineux  qu’ils  représentaient 
plutôt  le  système  nerveux  des  insectes  que  le  sympathique  des 
mammilères.  Mais  au  fond  on  se  trouvait  en  présence  non  pas 
d’un  représentant  de  l’axe  cérébro-spinal,  mais  d’un  sympathique 
renforcé  qui  devait  en  partie  son  plus  grand  développement  à ce 
que  la  loi  ce  plastique  de  1 embryon  se  trouvait  concentrée  dans  un 
champ  plus  restreint.  Une  preuve  tout  aussi  éclatante,  à mes  yeux, 
de  1 autonomie  des  ganglions  du  sympathique,  même  quand  ils 
sont  séparés  les  uns  des  autres,  consiste  dans  les  battements  et  les 


mouvements  que  le  cœur  et  l'estomac  continuent  à exécuter  lors- 
qu’ils ont  été  séparés  du  reste  de  l’économie.  Il  est  vrai  que  ces 
manifestations  n’ont  qu’une  durée  limitée,  mais  elles  persistent 
assez  longtemps  pour  qu’on  ne  puisse  pas  les  attribuer  à de  l’influx 
nerveux  créé  par  l’axe  cérébro-spinal  et  mis  en  réserve  dans  les 
ganglions.  Si  elles  finissent  par  cesser,  cela  tient  uniquement  à ce 
que  l’irrigation  sanguine  n’étant  pas  entretenue  dans  les  capillaires 
de  ces  organes,  leurs  ganglions  ne  sont  plus  alimentés  et  deviennent 
bientôt  incapables  de  toute  production  dynamique.  Les  expériences 
de  Bernard  sur  les  ganglions  sous-maxillaires,  celles  de  Liégeois  et  de 
Vulpian  sur  le  ganglion  cervical  supérieur,  expériences  que  nous 
rapporterons  dans  l’histoire  particulière  des  diverses  régions  du 
sympathique,  prouvent  que  les  ganglions  de  ce  système  peuvent 
engendrer  de  leur  chef,  presque  indéfiniment,  les  actes  physiolo- 


giques quand  on  les  a isolés  tout  en  leur  conservant  leurs  moyens 
d’irrigation  sanguine  et  de  vitalité.  Du  reste,  si  le  rôle  du  sympa- 
thique était  uniquement  de  transmettre,  on  ne  comprendrait  pas 
pourquoi  la  nature  l’aurait  si  richement  doté  d’éléments  à peu 
près  identiques  à ceux  qui  font  de  la  moelle  et  du  cerveau  des 
centres  nerveux.  Les  mêmes  attributs  anatomiques  doivent  forcé- 
ment entraîner  des  attributs  physiologiques  de  môme  nature.  Enfin 
l’examen  des  branches  communicantes  plaide  encore  dans  le  même 
sens.  Leur  volume  lotal  est  insignifiant  à côté  de  la  masse  dès 
branches  que  fournit  le  sympathique.  Tandis  que  tous  les  nerfs 
cérébro-rachidiens,  le  vague  lui-même,  épuisent  leur  matière  initiale 
au  fur  et  à mesure  qu’ils  se  divisent,  le  sympathique,  au  contraire. 
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semble  se  renforcer  à mesure  qu’il  agrandit  davantage  sa  sphère  de 
distribution.  Il  est  vrai  qu'on  peut  attribuer  cet  accroissement 
apparent  à la  grande  quantité  de  névrilème  que  nécessitent  pour  se 
soutenir  les  filaments  si  minces  du  sympathique,  mais  les  branches 
des  nerfs  rachidiens  possèdent  aussi  ensemble  plus  de  trame  con- 
jonctive que  leur  tronc  mère.  Du  reste,  ce  qui  fait  croire  à une 
surabondance  de  névrilème  dans  le  sympathique,  c’est  que  la  plupart 
de  ses  fibres  sont  dépourvues  de  myéline. 

Le  sympathique  constitue  bien  certainement  une  nouvelle  orga- 
nisation centrale  qui  est  spécialement  appropriée  au  mécanisme  des 
fonctions  viscérales  et  qui  se  rattache,  seulement  pour  les  besoins 
généraux  de  l’économie,  à l’administration  la  plus  supérieure  de 
l'innervation.  Ce  système  autonome  particulier  était  nécessaire  à un 
double  titre.  Le  travail  intime  des  viscères  est  tellement  différent  de 
celui  des  organes  de  la  vie  de  relation,  qu’il  exigeait  des  conditions 
nerveuses  tout  à fait  nouvelles.  En  outre,  le  but  de  ce  travail  est 
tellement  indispensable  à notre,  existence,  qu’il  devait  être  réglé  par 
et  pour  lui-même,  et  échapper,  autant  que  possible,  à une  influence 
trop  marquée  et  trop  constante  des  perturbations  et  des  caprices  de 
notre  être  sensible  et  intellectuel.  Il  fallait  que  l’innervation  de  cet 
empire  végétatif  ne  dépendit  de  l’axe  cérébro-spinal  que  d’une 
manière  éloignée  et  exceptionnelle;  qu’il  pût  se  passer  de  lui,  et 
qu’il  n’en  référât  à lui  que  dans  les  grandes  circonstances  et  unique- 
ment pour  l’harmonisation  générale;  d’autre  part,  la  vie  de  relation 
aurait  perdu  elle-même  à être  troublée  à chaque  instant  par  les 
impressions  nées  dans  les  viscères.  Il  valait  mieux  que  les  actes  de 
sensibilité  nécessaires  à la  vie  végétative  restassent  circonscrites 
dans  un  système  nerveux  particulier  oû  ils  pussent  s’épuiser  en 
effets  réflexes  utiles.  La  nature  a même  réalisé  sur  ce  terrain  le  plus 
haut  degré  du  fractionnement  de  l’autonomie  et  y a multiplié  à 
l’infini  les  divisions  et  subdivisions  du  régime  féodal;  chaque  îlot, 
presque  chaque  unité  histologique,  a son  petit  système  nerveux 
particulier  qui  peut  lui  suffire  dans  de  faibles  limites.  Puis  un  certain 
nombre  de  ces  actions  nerveuses  élémentaires  se  groupent  autour 
d un  petit  centre  commun.  De  là  l’unité  dans  le  fonctionnement  des 
diverses  fractions  du  lobule  ou  du  représentant  du  lobule  pour  les 
organes  a structure  non  glandulaire.  Les  actions  nerveuses  lobulaires 
se  groupent  a leur  tour  pour  donner  de  la  solidarité  aux  contingents 
fonctionnels  de  circonscriptions  qui  deviennent  de  plus  en  plus 
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étendues.  Le  plexus  extérieur,  qui  prend  le  nom  de  l’organe,  cen- 
lialise  enfin  1 ensemble  de  tous  les  phénomènes  nerveux  dont  cet 
organe  est  le  siège.  Plusieurs  viscères,  tout  en  ayant  des  modes  de 
travail  différents,  concourent  par  des  voies  distinctes  à l’accomplis- 
sement d une  seule  fonction.  Us  devaient  par  conséquent  ne  pas 
rester  tout  à fait  ignorés  les  uns  des  autres.  De  là  Futilité  des  plexus 
de  premier  ordre,  tels  que  les  plexus  solaire  et  lombo-aortique,  qui 
deviennent  comme  le  lieu  de  réunion  d’un  conseil  supérieur.  Les 
fonctions  présentent  aussi  entre  elles  certaines  corrélations  destinées 
à régulariser  leurs  rapports.  Il  fallait  donc  pour  elles  un  moyen  de 
contact  réciproque.  De  là  I utilité  du  cordon  central  du  sympa- 
thique, qui  est  comme  le  théâtre  d’un  congrès  international.  Enfin, 
les  communicantes  sont  là  pour  empêcher  les  deux  mondes,  vé- 
gétatif et  animal,  de  rester  inconnus  l’un  de  l’autre.  La  nutrition 
a en  effet  besoin  de  se  mettre  .à  l’unisson  avec  la  vie  de  relation, 
puisque  la  première  est  appelée  à alimenter  matériellement  les  ma- 
nifestations de  la  seconde.  Le  ravitaillement  doit  naturellement  se 
proportionner  à la  dépense.  L’anatomie  de  développement  concorde 
parfaitement  avec  cette  manière  de  comprendre  l’organisation  du 
système  nerveux;  car  les  différentes  parties  du  sympathique  naissent 
sur  place  et  ne  sont  pas  le  résultat  du  bourgeonnement  d’un  axe 
central. 

Les  communicantes  étant  un  simple  lien  physiologique  entre  les 
deux  systèmes  nerveux,  on  peut  se  demander  si  elles  sont  formées 
uniquement  par  des  fibres  envoyées  par  l’axe  cérébro-spinal  au 
sympathique,  ou  par  des  fibres  de  ce  dernier  se  rendant  au  système 
nerveux  animal,  ou  bien  encore  si  elles  comprennent  un  mélange 
de  libres  de  ces  deux  origines.  La  question,  posée  sous  ce  triple 
aspect,  a un  intérêt  autant  physiologique  qu'anatomique,  car  avec 
une  solution  affirmative  le  premier  cas,  conduirait  à admettre  une 
autocratie  complète  de  l’axe  cérébro-rachidien  sur  le  sympathique  ; 
le  deuxième  cas  indiquerait  que  les  communicantes  ont  seulement 
pour  but  d’éclairer  l’axe  sur  ce  qui  se  passe  dans  le  sympathique  ; 
enfin  le  troisième  cas  impliquerait  la  possibilité  d’une  influence 
réciproque  des  deux  systèmes  l’un  sur  l’autre.  On  a cherché  à juger 
la  question  par  la  méthode  Waller.  Ce  dernier  a lui-même,  dans  ce 
but,  coupé  sur  des  grenouilles  les  nerfs  rachidiens  à leur  sortie  des 
trous  de  conjugaison.  Deux  mois  après,  les  rameaux  communicants 
n’avaient  encore  éprouvé  aucune  altération.  11  en  a conclu  que  ceux- 
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ci  ont  leur  centre  trophique  dans  les  ganglions  du  sympathique  et 
sont  par  conséquent  formés  uniquement  de  fibres  fournies  par  ce 
système  végétatif.  Schiff,  au  contraire,  les  a vus  dégénérer  complè- 
tement après  l'ablation  des  ganglions  spinaux  correspondants  ; et 
il  les  regarde,  par  conséquent,  comme  émanant  entièrement  de  la 
moelle.  A la  suite  de  sections  faites,  tantôt  en  deçà,  tantôt  au  delà 
des  ganglions  spinaux,  Giannuzzi  a été  conduit  à conclure  que  la 
plupart  de  leurs  fibres  proviennent  de  la  moelle,  mais  qu’il  en  est 
un  très-petit  nombre  qui  émanent  du  sympathique.  Gourvoisier  est 
arrivé  à des  conclusions  identiques.  En  sorte  que  s’il  est  bien  vrai 
qu’un  centre  préside  à la  nutrition  des  fibres  auxquelles  il  donne 
origine,  on  doit  admettre  que  l’axe  cérébro-spinal  et  le  sympathique 
s’envoient  réciproquement  des  fibres,  mais  que  celles  qui  émanent 
du  premier  centre  sont  de  beaucoup  les  plus  nombreuses.  Le 
pouvoir  propre  et  spécial  du  sympathique  étant  admis  par  nous, 
cherchons  maintenant  à déterminer  les  rôles  que  ce  système  peut 
accomplir  avec  ses  moyens  particuliers  d’action. 

Le  sympathique  est  avant  tout  appelé  à agir  sur  le  système  vas- 
culaire ; c’est  là  certainement  son  rôle  le  plus  général  et  le  plus 
incontestable.  Tout  en  se  servant  des  artères  comme  moyen  de 
support  et  de  répartition,  il  est  relié  par  d’innombrables  fiïaments 
au  réseau  nerveux  intrapariétal  de  ces  vaisseaux,  au  point  que  tous 
les  anatomistes  regardent  ce  dernier  comme  n’étant  que  la  conti- 
nuation du  réseau  périvasculaire.  Il  est  de  la  dernière  évidence, 
d après  cela,  qu’au  point  de  vue  physiologique  le  sympathique  tient 
sous  sa  coupe  le  travail  dont  le  réseau  intrapariétal  est  susceptible. 
L’expérimentation  l’a  du  reste  amplement  démontré.  Dans  l’histoire 
particulière  des  diverses  régions  du  sympathique,  nous  verrons  que 
partout  la  section  des  émanations  de  ce  nerf  détermine  dans  la 
circonscription  correspondante  une  congestion  passive  due  à la 
dilatalion  paralytique  des  vaisseaux,  tandis  que  l’excitation  de  ces 
memes  filets  pai  1 électricité  ou  par  tout  autre  irritant  détermine  une 
décoloration  des  tissus  due  au  resserrement  actif  de  ces  mêmes 
vaisseaux.  11  est  donc  bien  évident  que  le  sympathique  a pour 
mission  d’exciter  les  fibres  musculaires  dont  la  contraction  entraîne 
une  diminution  du  calibre  des  vaisseaux.  Aussi  l’action  vaso-cons- 
trictive  de  ce  nerf  est-elle  aujourd’hui  un  des  faits  physiologiques 
les  mieux  établis;  personne  ne  songe  même  plus  à la  contester.  Mais 
le  même  accord  n existe  plus  au  sujet  de  l’origine,  elle-même,  de 
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ce  genre  d’influence.  Schiff  n’accorde  dans  cette  circonstance  an 
sympathique  qu’un  simple  rôle  de  transmission.  Ce  nerf  ne  ferait 
que  conduire  une  force  vaso-motrice  engendrée  en  dehors  de  lui. 
La  moelle  elle-même  n’en  serait  aussi  que  le  conducteur.  L’inllux 
spécial  prendrait  exclusivement  naissance  dans  le  bulbe  qui  serait 
ainsi  le 'seul  foyer  central  de  toute  l’innervation  vaso-motrice  11 
s appuie  sur  ce  qu’une  hémisection  du  bulbe  détermine  la  paralysie 
vaso-motrice  de  toute  une  moitié  du  corps  et  de  la  tête.  Il  semble, 
en  effet,  tres-ralionnel  de  conclure  que  cet  organe  est  seul  chargé 
alimenter  les  vaso-moteurs,  puisqu’ils  se  trouvent  tous  paralysés 
simultanément  lorsqu’une  simple  section  les  sépare  de  lui.  Owsjan- 
nikow  a depuis  circonscrit  davantage  encore  ce  foyer  général  de 
1 innervation  vaso-motrice.  Il  ne  lui  accorde  qu’une  étendue  de 
millhnètres.  Il  serait  situé  sur  le  plancher  du  4e  ventricule  et 
s arrêterait  en  arrière,  à 4 ou  5 millimètres  des  tubercules  quadri- 
jumeaux. Brown-Sequard  reconnaît  l’importance  de  ce  centre,  mais 
3 Pense  due  beaucoup  de  vaso-moteurs  ont  leur  foyer  dans  la 
moelle,  d autres  dans  la  protubérance  ou  dans  le  cervelet.  Yulpian 
est  entré  plus  largement  encore  dans  la  voie  de  la  dissémination 
des  centres  vaso-moteurs.  Il  les  échelonne  tout  particulièrement  le 
loug  de  la  moelle  et  du  bulbe.  Il  fait  observer  avec  raison  que  de  ce 
que  la  section  du  bulbe  supprime  l’action  vaso-motrice  sur  tous  les 
points  du  corps,  il  ne  s’ensuit  pas  que  cet  organe  soit  le  véritable 
et  l’unique  foyer  de  ce  genre  d’innervation,  car  cette  section 
paralyse  aussi  bien  les  muscles  de  la  vie  animale,  quoiqu'il  soit  bien 
évident  que  le  bulbe  n’est  pas  le  centre  de  la  locomotion.  Il  s’appuie 
surtout  sur  ce  que  la  moelle  fournit  encore  des  réflexes  vaso-mo- 
teurs lorsqu’elle  est  séparée  du  bulbe.  On  peut  encore,  dans  ces 
conditions,  modifier  les  vaisseaux  de  l’un  des  membres  abdominaux 
en  pinçant  la  peau  de  l’autre  membre;  d’autre  part,  on  provoque  un 
surcroît  de  dilatation  en  pratiquant  de  nouvelles  sections  au-dessous 
de  la  section  primitive.  Depuis  il  a été  conduit  à accorder  aussi  au 
sympathique  un  certain  degré  d’action  génératrice.  C’est  du  moins 
là  une  conséquence  forcée  de  certaines  expériences  qu’il  a pratiquées 
sur  le  ganglion  cervical  supérieur  et  sur  quelques  ganglions  abdo- 
minaux. Chez  des  grenouilles,  il  a anéanti  la  protubérance,  le  bulbe 
et  la  moelle.  Après  cette  mutilation,  il  survint  dans  la  moitié  cor- 
respondante de  la  bouche  et  de  la  langue  une  légère  rougeur 
annonçant  déjà  un  certain  degré  d’atonie  des  vaisseaux.  11  arracha 
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ensuite  Je  ganglion  cervical,  et  la  rougeur  devint  immédiatement 
plus  vive.  Afin  de  rendre  le  résultat  plus  frappant  encore,  il  a rendu 
une  des  grenouilles  exsangue  par  l’ablation  du  cœur,  après  lui  avoir 
arraché  le  ganglion  cervical  supérieur  d’un  coté.  La  moitié  corres- 
pondante de  la  langue  conserva  une  rougeur  très-vive  contrastant 
parfaitement  avec  la  pâleur  acquise  par  l’autre  moitié  sous  l’influence 
de  la  rétraction  de  ses  vaisseaux.  L’arrachement  du  ganglion  avait 
paralysé  les  vaisseaux  correspondants  d’une  manière  si  complète 
qu’ils  retenaient  encore  une  certaine  masse  de  sang,  malgré  l’hé- 
morrhagie provoquée.  Les  vaisseaux  du  côté  opposé,  au  contraire, 
avaient  trouvé  assez  de  force  dans  l’unique  ganglion  persistant  pour 
suivre  le  sang  dans  son  retrait.  Par  un  procédé  analogue,  Vulpian  a 
aussi  rendu  palpable  l’action  vaso-motrice  propre  des  ganglions 
abdominaux.  Après  avoir  enlevé  l’encéphale  et  détruit  la  moelle,  il 
a coupé  tous  les  filets  sympathiques  fournis  par  ces  ganglions  à 
l'un  des  deux  membres  postérieurs,  et  les  vaisseaux  de  la  membrane 
interdigitale  de  ce  membre  apparurent  beaucoup  plus  dilatés  que 
ceux  de  la  membrane  interdigitale  de  l’autre  côté. 

En  relatant  ces  expériences  et  ces  diverses  opinions,  nous  venons 
par  le  fait  de  soulever  de  nouveau  une  question  que  nous  avons 
déjà  résolue  d’une  manière  générale,  c’est  celle  de  l’autonomie  du 
sympathique.  Mais  il  était  nécessaire  de  la  traiter  au  point  de  vue 
particulier  de  l’innervation  vaso-motrice  ; car  le  sympathique,  tout 
en  jouant  le  rôle  de  centre  pour  d’autres  genres  d’actions,  pourrait 
fort  bien  n’être  que  conducteur  en  ce  qui  concerne  les  vaisseaux. 
En  admettant  môme  des  fibres  continues  allant  de  l’axe  cérébro- 
spinal  aux  vaisseaux,  on  serait  encore  forcé  de  reconnaître  que  ces 
fibres  ne  sont  capables  de  remplir  leur  office  vaso-moteur  qu’à  la 
condition  de  passer  par  le  sympathique  ; car  même  celles  qui  sont 
destinées  à accompagner  ultérieurement  les  nerfs  cérébro-rachidiens 
s’en  séparent  un  instant  pour  gagner  les  ganglions  sympathiques 
avant  de  venir  s’associer  à eux  d’une  manière  définitive.  Mais  le 
petit  volume  des  communicantes  ne  permet  même  pas  d’admettre 
cette  continuité  de  fibres  allant  de  l’axe  cérébro-spinal  jusque  sur 
les  vaisseaux  eux-mêmes,  car  elles  sont  incapables  de  rendre 
compte  du  grand  nombre  de  fibres  vaso-motrices  fournies  ultérieu- 
rement par  le  sympathique.  Du  reste,  les  expériences  de  Vulpian 
démontrent  que  certains  ganglions  peuvent  encore  agir  sur  les 
vaisseaux  lorsqu’ils  sont  complètement  isolés,  et  il  est  probable  que 
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lous  les  ganglions  du  sympathique  jouissent  aussi  du  même  pou- 
■voir;  de  sorte  qu’on  est  obligé  de  reconnaître  que  le  sympathi- 
que vient  tout  au  moins  renforcer  l’action  vaso-motrice  de  l’axe. 
C est  là,  je  le  reconnais,  tout  ce  que  l’expérimentation  permet 
d accorder,  dune  manière  positive,  au  sympathique.  Mais  la  limite 
du  posilil  étant  ainsi  reconnue  et  signalée,  nous  pouvons  main- 
tenant sans  inconvénient  entrer  dans  le  domaine  des  hypothèses  et 
chercher,  en  nous  basant  sur  l’analogie,  à nous  représenter  l’organi- 
sation possible  de  l'appareil  vaso-moteur. 

Nous  avons  vu  (Ier  volume,  page  60,  lig.  18)  que  chaque  cellule 
motrice  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  se  trouve  reliée  à l’encé- 
phale par  une  fibre  que  nous  avons  appelée  encéphalique  et  qui  lui 
transmet  les  ordres  de  la  volonté  ; [qu’elle  reçoit  d’autre  part  une 
fibre  provenant  soit  des  cellules  sensitives  des  cornes  postérieures, 
soit  directement  des  racines  rachidiennes  postérieures,  et  venant 
lui  apporter  1 excitation  sensitive  nécessaire  à la  production  des 
mouvements  réflexes  ; enfin  qu’elle  envoie  une  fibre  destinée  à agir 
directement  sur  le  muscle,  que  cette  action  soit  commandée  par  la 
fibre  encéphalique  ou  par  la  fibre  excito-motrice.  Si  cette  disposition 
des  agents  nerveux  de  la  locomotion  vient  à être  confirmée  (et  elle 
est  bien  près  de  l’être),  il  est  à supposer  que  la  nature  l’a  aussi 
adoptée  pour  les  agents  vaso-moteurs.  En  ce  cas,  les  cellules  de  la 
colonne  de  Jacubowitz  doivent  être  aussi  munies  d’une  fibre  encé- 
phalique qui  se  prolonge  peut-être  indirectement  jusqu’au  centre 
affectif,  afin  de  permettre  au  moral  d’exercer  une  certaine  influence 
sur  l’action  vaso-motrice,  mais  qui,  avant,  se  relie  directement  au 
bulbe.  Celui-ci  se  trouve  ainsi  réunir  dans  sa  main  toutes  les  fibres 
et  devient  capable  de  provoquer  des  modifications  vaso-motrices 
sur  tous  les  points  du  corps.  Que  cette  centralisation  se  fasse,  du 
reste,  par  des  fibres  ou  par  la  série  môme  des  cellules  de  Jacubowitz, 
peu  importe;  son  existence  est  incontestable,  puisque  l’hémisection 
du  bulbe  détermine  un  certain  degré  de  paralysie  vaso-motrice  sur 
toute  une  moitié  du  corps.  Mais  je  ne  comprends  pas  celte  centra- 
lisation de  la  môme  manière  que  SchifT.  Je  ne  place  pas  en  ce  point 
un  foyer  ayant  seul  le  pouvoir  de  créer  une  force  spéciale  que  le 
reste  du  système  n’aurait  plus  qu’à  transmettre,  mais  un  véritable 
quartier  général  où  les  représentants  des  vaso-moteurs  de  tout  le 
corps  viennent  prendre  le  mot  d’ordre.  C’est  là  que  se  donne  le 
diapason  du  tonus  vasculaire  qui  convient  au  juste  équilibre  de  la 
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circulation.  C’est  là  en  effet  qu’aboutit  le  nerf  de  Cyon,  qui  vient 
apporter  les  impressions  subies  par  le  cœur  et  provoquer  d’une 
manière  réflexe  les  modifications  vaso-motrices  capables  de  remédier 
à l’état  de  choses  signalé  par  cette  impression.  La  section  du  bulbe 
amène  un  relâchement  des  vaisseaux,  non  pas  parce  qu’elle  les 
paralyse  dans  le  sens  du  mot.  Elle  les  rend  en  apparence  inertes, 
de  la  même  manière  que  la  perte  du  sens  musculaire  le  fait  pour 
les  muscles  de  la  vie  animale.  Ce  qui  prouve  que  les  vaisseaux  ne 
sont  pas  réellement  paralysés,  c’est  qu’on  peut  encore  faire  changer 
leur  diamètre  en  agissant  au-dessous  de  la  première  section.  Le 
bulbe  renferme  le  premier  rouage  de  l’innervation  vaso-motrice 
générale,  au  même  titre  qu’il  possède  le  premier  rouage  de  la 
respiration,  c’est-à-dire  parce  que  c’est  là,  et  là  seulement,  que  vient 
aboutir  le  nerf  sensitif  qui  apporte  le  courant  centripète  capable 
de  provoquer  et  de  régler  le  mécanisme  réflexe  de  ces  deux 
fonctions.  Le  bulbe  n’est  donc  pas  le  créateur  de  la  force  vaso-mo- 
trice. Il  en  est  seulement  le  régulateur,  de  môme  qu’il  est  déjà  celui 
des  actions  inspiratrices  et  expiratrices  de  la  moelle.  11  n’a  pas,  au 
fond,  d’initiative  ; son  seul  privilège  est  d’être  le  point  d’arrivée  du 
nerf  sensitif  qui  lâche  la  détente  des  mécanismes  préétablis  de  la 
respiration  et  de  la  circulation.  La  nature  ne  pouvait  mieux  faire, 
du  reste,  que  de  réunir  dans  un  même  organe  ces  divers  ressorts 
nerveux  ; car  les  modifications  générales  du  système  vasculaire 
doivent  avant  tout  s’adapter  aux  besoins  de  la  respiration  et  de  la 
circulation  cardiaque. 

D’autre  part,  chaque  cellule  de  Jacubowitz  est  reliée  aux  cellules 
sensitives  de  la  moelle  par  une  autre  fibre  qui  la  met  en  demeure 
d’agir  au  reçu  des  impressions  apportées  par  la  racine  postérieure 
correspondante.  C’est  par  son  intermédiaire  que  se  produisent  toutes 
les  modifications  vaso-motrices  réflexes  que  l’on  peut  faire  naître 
en  irritant  le  point  du  tégument  où  se  distribue  cette  racine.  Tandis 
que  le  bulbe  préside,  par  l’intermédiaire  des  fibres  encéphaliques, 
aux  changements  d’ensemble  que  nécessitent  les  conditions  d’équi- 
libre de  la  circulation  générale,  la  fibre  réflexo -motrice  préside, 
elle,  aux  réactions  vaso-motrices  locales  en  rapport  avec  les 
impressions  nées  sur  le  segment  correspondant  du  corps.  L’expéri- 
mentation montre  que  les  vaso-moteurs  obéissent  avec  la  plus 
grande  facilité  aux  impressions  sensitives  apportées  par  les  nerfs 
rachidiens.  Mais  dans  ce  cas  les  actions  vaso-motrices  ne  sont  jamais 
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qne  passagères  Cyon,  Owjannikow  et  Heidenhain  ont  constaté 
qu  elles  ne  sont  pas  les  mêmes  lorsque  le  cerveau  est  intact 
lorsqu’il  est  détruit.  En  présence  du  ce rveau  2 \Z 

sensitifs  pourrait  produire  soit  une  dilatation,  soit  une  cons 
traction.  Mais,  apres  la  destruction  du  cerveau,  l effet  réllcxe  serait 
toujours  une  conslriction.  Lorsque  les  actions  vaso-motrices  son 

rZe?  Pal'  ^ "CrfS  raChidi™8  — eues  obéissem,  comme 

les  autres  mouvements  réflexes,  aux  lois  qui  régissent  le  pouvoir 

reflexe  de  la  moelle.  L'eflct  peut  devenir  symétrique.  Thotozan  a 

montre  que  lorsqu'une  seule  main  est  soumise  au  froid,  non-seu- 

ement  les  vaisseaux  de  celte  main  se  resserrent,  mais  encore  ceux 

esl  reslée  aMlée.  P«w  que  l'impression  arrivée  à 

l,Tn  u T T g0g“er  1,1  20ne  hom»‘°g“  fo  la  colonne  de 
Jacubowitz  dans  1 autre  moitié  de  la  moelle.  Quand  on  excite  le 

out  central  il  un  des  nerfs  scialiqucs,  la  moelle  fait  d'abord 
contracter  par  reaction  les  vaso-moteurs  du  membre.  Si  l'irritation 
se  prolonge  ou  est  plus  forte,  la  contraction  vasculaire  apparaît 
i ns  1 autre  membie,  parce  que  l'ébranlement  passe  dans  l'autre 
moitié  de  la  zone  médullaire  directement  touchée  Si  elle  est  plus 
forte  encore,  la  dispersion  devient  plus  grande  aussi  et  peut  aller 
frapper  a la  fois  tous  les  points  de  la  colonne  de  Jacubotvilz  et  les 
vaisseaux  de  tout  le  corps  se  contractent. 

Enfin  la  cellule  envoie  une  troisième  fibre  qui  devient  un  des 
facteurs  d une  communicante  qui  représente  la  racine  antérieure 
des  nerfs  rachidiens  et  qui  doit  répercuter  sur  les  vaisseaux  l’é- 
bianlement  apporté,  soit  par  la  fibre  encéphalique,  soit  par  la  fibre 
léflexo-motrice.  Mais  tandis  que  la  racine  antérieure  des  nerfs  rachi- 
diens va  agir  directement  sur  les  muscles,  le  filet  communicant  va, 
lui,  agir  sur  un  nouveau  système  nerveux  qui  a seul  le  pouvoir 
d exercer  une  action  directe  sur  les  vaisseaux.  Le  sympathique 

s’interpose  entre  le  muscle  vasculaire  et  la  moelle.  Dé  plus,  il  est 

probable  que  ce  filet  communicant  ébranle,  par  l’intermédiaire  du 
ganglion  auquel  il  se  rend,  plusieurs  des  filets  qui  en  émergent, 
de  telle  sorte  que  sa  sphère  d’action  se  trouve  considérablement 
amplifiée.  Ce  nouveau  système  auquel  l’axe  cérébro-spinal  est 
obligé  de  recourir  pour  obtenir  des  résultats  vaso-moteurs,  est  luT- 
rnéme  très-compliqué,  ainsi  que  nous  le  montre  l’anatomie.  Ce  n’est 
qu’à  travers  un  grand  nombre  d’étapes  que  l’impulsion  primitive 
ariive  à obtenir  1 effet  final.  Il  est  probable  que  ces  étapes  ganglion- 


GRAND  SYMPATHIQUE. 


439 


naires  multiplient  le  mouvement  moléculaire,  et  elles  l’adaptent  de 
plus  en  plus  à sa  mission  vaso-motrice;  mais  elles  ont  aussi  une 
autre  conséquence,  c’est  de  mettre  les  vaisseaux  à la  merci  de  nou- 
velles causes  modificatrices.  En  elï'et,  ces  ganglions  reçoivent  eux- 
mêmes  des  fibres  sensitives  qui  leur  sont  propres  et  qui  peuvent  à 
leur  tour  réagir  sur  les  fibres  vaso-motrices  qui  en  émanent.  De  là 
des  actions  vasculaires  tout  à fait  indépendantes  de  celles  qui  sont 
commandées  par  la  moelle.  D’étape  en  étape,  l’ébranlement  arrive 
enfin  à la  dernière  qui  est  représentée  par  le  réseau  intravasculaire. 
C’est  lui  qui  envoie  les  ramifications  qui  s’adaptent  directement  à 
la  fibre-cellule  et  qui  réalise,  par  conséquent,  l’effet  spécial.  Là 
encore  peuvent  apparaître  de  nouvelles  causes  provocatrices  qui 
alors  sont  tout  à fait  locales.  Ce  réseau  a en  effet  ses  ganglions  et 
par  suite  son  autonomie,  tout  en  restant  subordonné  à tout  ce  qui 
l’a  précédé  dans  cette  longue  échelle  hiérarchique.  Les  ganglions 
reçoivent  des  filets  de  la  tunique  interne  et  leur  apportent  des 
impressions  nées  à l’intérieur  môme  des  vaisseaux  et  au  reçu  des- 
quelles ils  réagissent  immédiatement  par  les  filets  centrifuges  qu’ils 
fournissent.  Grâce  à ses  moyens  d’action  particuliers,  ce  réseau 
peut  se  mettre  jusqu’à  un  certain  point  en  antagonisme  avec  les 
incitations  du  nerf  de  Cyon.  Celui-ci  tend  à faire  dilater  les  artères 
pour  soulager  le  cœur  qui  se  trouve  placé  sous  sa  sauvegarde,  mais 
le  contact  du  sang  sur  les  parois  artérielles  peut  à son  tour 
provoquer  de  la  part  du  réseau  une  contraction  réflexe  qui  refoule 
l excès  de  contenu  et  qui  soulage  ainsi  le  système  vasculaire  au 
détriment  du  cœur.  On  a pu,  du  reste,  constater  directement  que  les 
artérioles  se  resserrent  lorsque  la  pression  sanguine  augmente.  De 
cette  façon,  ces  vaisseaux  résistent  jusqu’à  un  certain  point  au 
dégorgement  que  le  nerf  de  Cyon  tend  à procurer  au  cœur.  Mais, 
môme  quand  il  n’existe  aucun  trouble  de  la  circulation  et  quand 
l’équilibre  de  cette  fonction  est  aussi  parfait  que  possible.,  les  artères 
sont  toujours  un  peu  dans  la  situation  d'un  estomac  qui  serait  dans 
I impossibilité  de  se  vider  de  son  contenu  et  qui,  irrité  par  le  contact 
de  ce  dernier,  se  contracterait  pour  s’en  débarrasser,  mais  n’arri- 
verait qua  s appliquer  intimement  à lui.  Le  réseau  intravasculaire 
et  les  fibres  musculaires  qu’il  amène  sont  sans  cesse  sollicités  par 
le  contact  du  sang.  Ces  fibres  se  contractent  et  ne  sont  limitées  dans 
leur  resserrement  que  par  l’obstacle  que  leur  oppose  la  colonne 
sanguine.  Voilà  pourquoi  les  artères  arrivent  à suivre  cette  colonne 
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que  soient  ses  proportions.  ‘ ank’  CfUellcs 

L’aetivité  de  ce  réseau  survit  quelque  temps  à celle  des  centres 

p h r T ,c’est  pour  ceia  ^ ies  ~ ;ir:: 

apics  la  mort.  On  prétend  même  qu’au  moment  où  la  vie  s’éteint 

un  suxcroit  d excitabilité.  Il  paraît,  du  reste,  en  être  ainsi  pour  tout 
le  sympathique;  car,  au  moment  du  dernier  soupir,  les  pupilles  se 
dilatent  considérablement,  les  intestins  sont  tout  à coup  agités 
de  mouvements  spasmodiques  qui  peuvent  même  donner  lieu  à des 
évacuations  alvines.  On  a vu  aussi  l’utérus  réaliser  l'accouchement 
pose  mortem.  On  peut  être  tenté,  au  premier  abord,  d’attribuer  le 

de  kur  tiLrraU  I 9Ui  v Pr°dUit  aprèS  la  mort  à rélasticité  même 
de  leui  tissu.  Mais  il  y a bien  là  une  action  nerveuse,  car  le  resser- 
rement ne  se  produit  pas  dans  les  vaisseaux  dont  on  a détruit 
préalablement  les  blets  nerveux.  Vulpian  est  arrivé  à limiter  l'effet 
a une  moitié  de  la  langue  en  enlevant  le  ganglion  correspondant 
a la  moitié  opposée.  Il  a aussi  empêché  le  retrait  de  se  faire  dans 
un  des  membres  abdominaux  en  détruisant  tous  les  nerfs  sympa- 
hiques  allant  des  plexus  abdominaux  à ce  membre.  Ce  physio- 

«acele  Slége  de  cette  excitation  posthume  dans  le  bulbe  et 
il  attribue  a la  cessation  de  l’hématose  qui  supprimerait  le  conflit 
habituel  des  éléments  nerveux  avec  le  sang  oxygéné.  Mais  la 
ie  1 action  s opère  encore  jusqu’à  un  certain  point  chez  les  animaux 
dont  on  a sectionné  le  bulbe.  IJ  est  plus  probable  que  la  cause  se 
trouve  dans  le  sympathique  lui-même.  Les  conditions  de  vitalité  de 
ce  dernier  système  sont  sans  doute  plus  simples  et  plus  primitives 
que  celles  de  l’axe  cérébro-spinal,  qui  esl  rendu  plus  délicat  par 
son  haut  degré  de  perfectionnement.  H en  résulte  que  le  système 
nerveux  de  la  vie  de  relation  meurt  plus  tôt  que  celui  de  la  vie 
végétative.  Dès  lors  le  sympathique  se  trouve  comme  la  moelle  qui 
est  débarrassée  de  l’encéphale.  Les  causes  de  dispersion  diminuent. 
Les  ébranlements  nerveux  conservent  plus  de  force  parce  qu’ils 
restent  enfermés  dans  un  espace  restreint. 

Aous  venons  de  concéder  un  véritable  monopole  au  sympathique 
en  le  considérant  comme  un  rouage  ultime  et  'tout  à fait  indispen- 
sable de  la  machine  vaso-motrice.  Il  y a lieu  cependant  de  faire  des 
réserves  à ce  sujet.  Vous  savez  déjà  que  les  nerfs  rachidiens  ren- 


GRAND  SYMPATHIQUE. 


441 


ferment  des  fdets  vaso-moteurs,  particulièrement  dans  les  membres 
thoraciques  et  abdominaux.  Car  quand  on  coupe  le  sciatique,  à sa 
sortie  du  bassin  ou  les  branches- terminales  dn  plexus  brachial,  on 
donne  lieu  à un  certain  degré  de  congestion  des  tissus  de  ces 
membres.  Dans  ce  cas,  les  vaisseaux  éprouvent  encore  une  dilatation 
paralytique  qui  est  moins  prononcée,  il  est  vrai,  qu’après  la  section 
des  filets  directs  du  sympathique,  mais  qui  n'en  est  pas  moins 
réelle.  11  n’y  a pas  là,  toutefois,  une  exception  véritable,  car  ces 
filets  vaso-moteurs  qui  font  corps  commun  avec  les  nerfs  rachidiens 
sont  empruntés  par  ces  derniers  ail  sympathique  lui-même,  chemin 
faisant.  En  effet,  quand  on  coupe  les  racines  des  plexus  sacré  et 
brachial  dans  le  rachis,  on  ne  produit  plus  rien  du  côté  des  vais- 
seaux. Il  faut  absolument,  pour  obtenir  un  résultat  vasculaire,  faire 
la  section  au  niveau  ou  au  delà  du  point  d’abouchement  des 
rameaux  que  le  sympathique  envoie  à ces  plexus.  Mais  il  est  d’autres 
faits  anatomiques  et  expérimentaux  qui  montrent  que  parfois  des 
nerfs  cérébro -rachidiens  viennent,  sinon  prendre  part,  du  moins 
s'adapter  à des  lascis  nerveux  purement  vasculaires.  C’est  ainsi  que 
nous  voyons  le  glosso-pharyngien  envoyer  une  branche  au  plexus 
intercarotidien,  sans  qu’on  ait  cherché  expérimentalement,  que  je 
sache,  à savoir  quel  genre  d'action  cette  branche  pouvait  avoir  sur 
l’état  des  vaisseaux.  C’est  ainsi  que  nous  avons  vu  la  corde  du 
tympan  fournir  un  filet  au  ganglion  sous-maxillaire  et  exercer  une 
influence  centrifuge  sur  l’état  des  vaisseaux  de  la  région.  Il  est  donc 
probable  qu’en  dehors  de  l’action  que  l’axe  cérébro-spinal  peut 
exercer  sur  les  vaisseaux  par  l’intermédiaire  de  toute  la  filière  du 
sympathique,  il  peut  aller,  par  ses  propres  émanations,  influencer 
directement  les  réseaux  péri-  et  intravasculaires  eux-mêmes.  Quel 
peut  être  le  but  de  cette  influence  immédiate  ? Ceci  nous  ramène  à 
une  question  que  nous  avons  touchée  déjà  à plusieurs  reprises,  c’est 
celle  des  nerfs  vaso-dilatateurs. 

Au  premier  abord,  il  semble  qu’on  peut  se  rendre  compte  de 
toutes  les  variations  de  volume  des  vaisseaux  à l’aide  d’une  seule 
espèce  de  nerfs  vaso-moteurs  et  d’un  seul  genre  de  fibres  muscu- 
laires, 1 activité  de  ces  nerfs  et  de  ces  fibres  musculaires  produisant 
leur  resserrement,  et  leur  inactivité  donnant  lieu , au  contraire,  à leur 
dilatation.  Mais  comme  l’expérimentation  et  la  clinique  surtout  nous 
montrent  que  la  dilatation  des  vaisseaux  peut  apparaître  sous  deux 
formes  essentiellement  distinctes,  on  a bientôt  pensé  que  ces  deux 
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ttr^nTffe^r6  ^T3  d’agentS  anatomiques  tout  aussi  dis- 
ncts.  En  effet,  lorsque  les  vaisseaux  se  dilatent  à la  suite  de  la 

section  des  filets  nerveux  qui  s’y  rendent,  on  constate  qu’ils  le  font 
d une  manière  tout  à fait  passive  ; que  leurs  parois  restent  fiasques 
ns  écartant  inné  de  l’autre;  que  le  sang  qui  les  remplit  tend  plutôt 
. nnei  ‘ï11  a progresser,  et  qu’il  ne  profite  nullement  ni  à la 
nutntion  m au  fonctionnement  du  tissu.  On  sent  qu’il  s’agit  alors 
dune  dilatation  véritablement  paralytique.  Lorsque  la  continuité 
des  nerfs  étant  respectée,  la  dilatation  se  produit,  soit  spontanément 
soit  sous  1 influence  d’une  irritation  directe  du  tissu,  elle  se  présenté 
alors  avec  un  cachet  incontestable  d’activité.  Les  vaisseaux,  tout  en 
S ouvrant  souvent  plus  largement  que  précédemment,  semblent 
conserver  leur  fermeté  habituelle.  Le  sang  afflue  et  circule  avec  une 
rapidité  beaucoup  plus  grande,  et  l’organe  fonctionne  d'une  manière 
exagérée.  En  présence  d’une  différence  aussi  tranchée,  on  a pensé 
que  cette  dilatation  n’était  plus  due  à une  paralysie,  ou  à un  relâ- 
chement des  nerfs  et  des  muscles  constricteurs,  mais  bien  à l’activité 
d agents  antagonistes  des  précédents,  et  qu’il  y avait  par  conséquent 
aussi  des  muscles  et  des  nerfs  dilatateurs.  Les  fibres  musculaires 
dilatatrices  sont  restées  introuvables  jusqu’à  présent.  Mais  il  n’en 
est  plus  de  môme  pour  les  nerfs  dilatateurs,  ou  du  moins  on  a 
trouvé  des  nerfs  dont  l’excitation  centrifuge  paraît  engendrer  la 
dilatation  active  sans  le  secours  de  fibres  musculaires  spéciales. 
\ous  vous  rappelez  que  la  galvanisation  de  la  corde  du  tympan 
dilate  les  vaisseaux  de  la  glande  maxillaire,  qui  devient  alors  le 
siège  non  - seulement  d’une  circulation  plus  active,  mais  aussi 
d une  sécrétion  exagérée.  Cl.  Bernard,  à qui  nous  sommes  rede- 
vables de  ce  fait  expérimental,  a encore  depuis  rencontré  d’autres 
nerfs  doués  du  môme  mode  d’action,  l’auriculo  - temporal  dont 
les  filets  accompagnent  les  divisions  de  la  carotide  externe,  le 
vague  dont  l’électrisation  peut  dilater  les  vaisseaux  du  rein  , le 
nerf  dorsal  du  pied  dont  l’excitation  dilate  l'artère  saphène  interne. 
Aussi,  ce  physiologiste,  dans  une  œuvre  récente  et  excesssivement 
remarquable,  se  prononce-t-il  d’une  manière  presque  formelle 
pour  l’existence  des  nerfs  vaso-dilatateurs.  Selon  lui,  tous  les  vais- 
seaux sont  soumis  simultanément  à deux  espèces  de  filets  nerveux. 
Les  uns,  provenant  toujours  du  sympathique,  ont  pour  mission 
exclusive  de  les  resserrer.  Il  les  appelle  vaso-constricteurs.  Les 
autres  proviennent  directement  de  l'axe  cérébro-spinal  et  ont  pour 
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mission  exclusive  de  les  dilater.  Il  les  nomme  vaso-dilatateurs.  Une 
pense  pas  toutefois  que  ces  derniers  agissent  par  l’intermédiaire  de 
fibres  musculaires  dilatantes;  il  croit  plutôt  que,  dans  les  ganglions, 
ils  entrent  en  conflit  avec  les  fibres  du  sympathique,  de  façon  à 
enrayer  momentanément  l’influence  constrictive  de  ce  nerf.  Il  com- 
pare leur  mode  d’action  au  phénomène  connu  en  physique  sous  le 
nom  d’interférence.  Dans  le  monde  physique, on  voit,  en  effet,  deux 
états  actifs  amener  un  état  passif.  De  la  lumière  ajoutée  à de  la 
lumière  peut  produire  de  l’obscurité  ; du  son  ajouté  à du  son  peut 
engendrer  le  silence.  Yulpian  admet  aussi  les  deux  espèces  de  nerfs, 
mais  il  ne  les  parque  pas  d’une  manière  aussi  exclusive  dans  des 
systèmes  nerveux  respectifs,  parce  qu’il  a obtenu  des  effets  vaso- 
dilatateurs en  agissant  sur  les  splanchniques.  Schiff  va  plus  loin.  Il 
prétend  que  le  cordon  cervical  renferme  aussi  les  deux  ordres  de 
fibres,  et  que  si  l’électrisation  de  ce  cordon  produit  toujours  le  res- 
serrement des  Araisseaux,  cela  tient  à ce  que  les  fibres  constrictives 
y sont  beaucoup  plus  abondantes  que  les  dilatatrices.  On  comprend, 
du  reste,  que  si  les  vaso-dilatateurs  sont  nécessaires  aux  organes  de 
la  vie  de  relation,  ils  doivent  l’être  aussi  pour  les  viscères.  Or,  il  n’y 
a qu’un  seul  nerf  qui  soit  disposé  de  façon  à pouvoir  agir  sur  les 
plexus  viscéraux  à la  manière  de  la  corde  du  tympan,  c’est  le 
pneumo-gastrique,  et  cependant  son  électrisation  ne  produit  point  de 
congestion  active  dans  1 intestin,  ni  même  dans  l’estomac.  Enfin, 
Onimus  et  Legros  ont  opposé  à la  conception  générale  des  nerfs 
vaso-dilatateurs  leur  théorie  de  la  contraction  spasmodique  que 
nous  avons  déjà  mise  à profit  plus  d’une  fois,  et  qui  a pour  elle 
1 aspect  variqueux  que  présentent  les  vaisseaux  dans  les  tissus 
enflammés. 

Pour  moi,  je  crois  devoir  rester  encore  dans  le  doute,  non-seule- 
ment parce  que  1 interprétation  d’Onimus  peut  parfaitement  rendre 
compte  des  deux  ordres  de  conditions  de  la  dilatation,  mais  parce 
que  celle  de  Bernard,  tout  en  étant  en  apparence  motivée  par 
quelques  faits  expérimentaux,  ne  fait  au  fond  que  reculer  la  diffi- 
culté ; car  si  la  corde  du  tympan  agit  en  paralysant  le  sympathique, 
je  ne  vois  pas  trop  pourquoi  les  effets  de  cette  paralysie  diffèrent 
de  ceux  de  la  paralysie  due  à la  section  du  sympathique.  Dans  l’un 
et  l’autre  cas,  il  y a suppression  de  l’action  de  ce  nerf.  Ce  qui 
m engage  surtout  à maintenir  ici  un  point  d'interrogation,  c’est  que 
je  crois  que  dans  les  congestions  actives  spontanées,  l’étal  d’irritation 
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eXCitati0n  fonctionnelle  et  par  conséquent  la  vie 
ellulaire  jouent  un  rôle  capital  d’où  résulte  peut-être  leur  aspect 
paruculier.  Or  rien  ne  prouve  que  la  galvanisation  de  la  corde  n’agit 
pas  a titre  d excitant  fonctionnel  de  la  glande.  En  tout  cas  la 

^ SymPathiqUe  r6Ste  dèS  --tenant’un 

Il  est  certaines  artères  qui  sont  sur  quelques  points  animées  de 
mouvements  rliythmiques  qui  exécutent  des  alternatives  véritables 

cœur  b T I Gt  de  diaSt°le’  Gn  opP°sition  avec  les  mouvements  du 
ur.  lels  sont  surtout  les  terminaisons  des  deux  veines  caves 

lartere  médiane  de  l’oreille  du  lapin,  l’artère  saphène  interne, la 
mesenténque,  etc.  L’exécution  de  ces  mouvements  qui  sont  dis- 
mets du  resserrement  général  du  vaisseau,  est-elle  aussi  l’œuvre 
du  sympathique  ? On  est  tenté  de  dire  non  en  présence  d’une  expé- 
rience qui  a fourni  les  mômes  résultats  entre  les  mains  de  Schiffet 
de  v ulpian.  L’artère  médiane  de  l’oreille  reprend  très-vite  ses 
mouvements  rliythmiques  après  la  section  du  cordon  cervical,  et 
meme  après  l'arrachement  du  ganglion  supérieur.  Mais  c’est  que 
organisation  nerveuse  de  ces  mouvements  gît,  comme  celle  des 
contractions  du  cœur  et  de  l’estomac,  dans  le  plexus  intra-vasculaire 
Ces  vaisseaux  continuent,  en  effet,  à battre  pendant  plusieurs  heures 

après  qu’on  les  a arrachés  du  corps,  absolument  comme  le  cœur 
et  l’estomac. 


Le  pouvoir  vaso-moteur  du  sympathique  ne  porte-t-il  que  sur  les 
artères  et  s arrête-t-il  aux  capillaires  ? Le  microscope  semble  in- 
diquer qu  il  ne  saurait  avoir  d influence  directe  sur  ceux-ci,  car  ces 
vaisseaux  ne  renferment  pas  de  fibres  musculaires.  Aussi  presque 
tous  les  physiologistes  pensent  que  ce  sont  les  variations  des  artères 
qui  forcent  les  capillaires  à varier  eux-mêmes,  mais  d’une  façon 
passive.  Quand  les  artères  sont  dilatées,  les  capillaires  reçoivent 
naturellement  plus  de  sang  et  ils  se  laissent  distendre.  Us  reviennent 
ensuite  sur  eux-mêmes,  par  pure  élasticité.  Dans  cette  manière  de 
voir,  il  y a toutefois  un  point  qui  me  paraît  pouvoir  laisser  à 
désirer.  Au  moment  où  les  vaisseaux  se  contractent  sous  l’influence 
de  l’électricité,  il  semble  que  le  sang  qu’ils  renferment  devrait  être 
refoulé  en  grande  partie  dans  les  capillaires.  De  là  devrait  résulter 
naturellement  un  instant  de  rougeur  qu’on  n’observe  pas,  car  la 
pâleur  est  immédiate.  On  dirait  qu’il  se  fait  là  une  contraction 
harmonique  des  capillaires.  Doit-on  prendre  en  considération  l’as- 
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sertion  de  Stricker  qui  prétend  que  la  substance  protéique  dont  sont 
formées  les  cellules  épithéliales  des  capillaires  est  douée  de  pro- 
priétés sarcodiques.  L’action  du  sympathique  sur  les  veines  ne 
saurait  être  mise  en  doute,  car  elles  ont  des  réseaux  nerveux  reliés 
manifestement  aux  émanations  de  ce  nerf.  Il  est  probable  que  ces 
vaisseaux  peuvent,  par  leurs  variations  de  diamètre,  influencer  la 
circulation  capillaire,  l’accélérer  en  se  dilatant  et  en  aspirant,  pour 
ainsi  dire,  le  sang  ; la  retarder  et  produire  des  congestions,  à tergo, 
en  fermant  au  sang  des  capillaires  ses  débouchés.  Quelques 
veinules  sont  animées  de  mouvements  rhvlhmiques  qui  sont  très- 
propres  à pomper  le  sang  des  capillaires.  Les  terminaisons  des 
veines  caves  et  pulmonaires  sont  animées  par  des  contractions 
beaucoup  plus  apparentes  et  constantes,  et  ont  ainsi  une  influence 
notable  sur  la  rapidité  de  la  circulation  générale.  Le  sympathique 
préside-t-il  aussi  à la  contractilité  des  vaisseaux  lymphatiques? 
C’est  probable,  car  il  est  évident  que  le  système  lymphatique  a 
aussi  des  libres  musculaires  et  comme  elles  sont  du  même  ordre 
que  celles  des  artères , il  est  à supposer  que  leurs  moyens  d’inner- 
vation leur  sont  aussi  communs.  Du  reste,  lorsqu’on  électrise  le  nerf 
d’un  muscle , la  circulation  lymphatique  devient  beaucoup  plus 
active,  absolument  comme  la  circulation  sanguine,  et  cela  môme 
quand  on  a empêché  la  contraction  du  muscle  de  se  produire  à 
l’aide  du  curare. 

L’influence  que  le  sympathique  exerce  sur  la  contraction  et,  par 
suite,  sur  le  diamètre  des  vaisseaux,  fait  qu’il  joue  un  rôle  très- 
marqué  dans  une  série  de  phénomènes  physiques  qui  sont  liés  dé 
la  manière  la  plus  intime  aux  conditions  de  capacité  de  ces 
conduits.  C’est  ainsi  qu’il  peut  modifier  la  tension  du  sang.  Le 
manomètre  indique,  en  effet,  que  la  section  ou  la  paralysie  de  ce 
nerf  augmente  la  pression  du  sang  dans  les  vaisseaux,  tandis  que 
son  excitation  par  l’électricité  la  fait  diminuer.  Par  l’intermédiaire 
des  variations  de  tension  qu’il  produit,  il  exerce  une  action  indirecte 
sur  la  vitesse  du  cours  du  sang.  Celle-ci  augmente  avec  la  pression 
et  baisse  avec  elle.  Le  pouls  lui-même  se  modifie  sous  son  influence. 
Ln  effet,  les  vaisseaux  en  se  resserrant  brident,  pour  aiusi  dire, 
l’impulsion  que  le  cœur  communique  à l’ondée  sanguine.  Il  dosé 
en  outre  le  contingent  de  suc  nutritif  que  reçoit  chaque  organe. 
Ln  resserrant  les  vaisseaux,  il  réduit  déplus  en  plus  la  somme 
de  sang  mise  à la  disposition  de  cet  organe.  Enfin,  les  variations 
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de  diamètre  qu’il  peut  réaliser  lui  donnent  aussi  la  main  sur 
les  phénomènes  de  calorification.  Mais  ce  dernier  genre  d’in- 

étendu6  Pamit  PlUS  C°mplexe  eL  il  nécessite  un  examen  plus 

Pour  interpréter  le  rôle  calorifique  du  sympathique,  il  faut  que 
nous  esquissions,  d’une  manière  rapide,  l’état  actuel  de  la  question 
c e a chaleur  animale.  Nous  n’avons  plus  à tenir  compte  de  la 
chaleur  innée  admise  dans  l’antiquité,  ni  des  diverses  hypothèses 
c es  chimiatres  de  1 epoque  de  la  renaissance,  ni  des  théories  méca- 
niques des  îatro-mécaniciens,  ni  de  celles  de  Brodie,  de  Chaussât  et 
ne  tlun ter,  qui  voyaient  dans  la  chaleur  animale  un  attribut  du 
principe  vital.  La  théorie  chimique  de  Lavoisier  peut  seule  être 
admise  aujourd’hui.  Mais  elle  laisse  encore  inexpliqués  certains  faits 
de  détail,  et  on  reste  parfaitement  en  droit  de  se  demander  s’il 
n existe  dans  l’économie  que  cette  seule  source  de  calorique. 

Bernard  admet  l’existence  de  deux  actes  bien  distincts  et  successifs 
dans  la  fonction  calorification  : 1°  la  création  de  la  chaleur  ; 2°  la 
répartition  de  la  chaleur  produite.  Le  second  de  ces  actes  est  in- 
contestablement lié  à l’action  vaso-motrice  du  système  nerveux.  Le 
sang  est  en  effet  riche  en  calorique.  Il  en  abandonne  à tous  les 
milieux  quil  traverse  et  il  leur  en  fournit  d’autant  plus  qu’il  s’y 
trouve  lui-méme  en  plus  grande  quantité.  Par  contre,  il  peut  en 
prendre  à ces  milieux  et  à ces  organes  s’ils  sont  plus  chauds  que 
lui.  Comme  il  se  porte  partout,  comme  il  passe  et  repasse  dans  les 
oiganes,  il  tend  à réaliser  un  équilibre  général  de  la  température 
et  à répartir  également  le  calorique  sur  tous  les  points  de  l’orga- 
nisme. Le  système  nerveux  qui  règle  les  circulations  locales,  lui 
qui  peut  faire  qu  à un  moment  donné  un  organe  reçoive  plus  ou 
moins  de  sang  qu  antérieurement  et  que  les  organes  voisins,  se 
trouve  capable  par  le  fait  d’augmenter  ou  de  diminuer  la  chaleur 
relative  de  cet  organe.  Aussi  la  section  des  nerfs  sympathiques , 
qui  produit  la  dilatation  passive  des  vaisseaux  correspondants, 
élève-t-elle  en  môme  temps  la  température  de  la  région,  tandis  que 
1 éléctrisation  de  ces  mêmes  nerfs,  qui  détermine  le  resserrement  des 
vaisseaux  abaisse  la  température  de  la  circonscription.  Appliquant 
a la  calorification  sa  théorie  des  dilatateurs  cérébro-rachidiens  et 
des  constricteurs  sympathiques,  Bernard  confère  aux  premiers  le 
nom  de  nerfs  calorifiques,  et  aux  seconds  celui  de  nerfs  frigori- 
fiques, noms  qui  sont  déjà  parfaitement  motivés  au  point  de  vue 
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même  de  la  répartition,  puisque  la  chaleur  est  en  raison  de  la 
quantité  de  sang  et,  par  suite,  du  degré  de  dilatation,  tandis  que  le 
froid  est  en  raison  de  l’anémie  locale  et,  par  suite,  du  resserrement 
des  vaisseaux.  Le  premier  acte,  celui  de  la  création,  n’est  qu’une 
conséquence  des  phénomènes  chimiques  de  la  nutrition.  11  s’opère 
surtout  dans  l’intimité  des  tissus  et  n’est  qu’insignifiant  dans  le  sang 
lui-même.  Le  système  nerveux  exerce  encore  une  influence  spéciale 
sur  cette  création,  en  dehors  de  celle  qu’il  exerce  sur  la  répartition 
du  calorique.  En  effet,  la  congestion  produite  par  la  section  du 
sympathique  disparait  au  bout  de  quelques  jours  ; la  vasculari- 
sation revient  peu  à peu  au  niveau  de  celle  du  côté  opposé;  et 
cependant  la  température,  tout  en  Laissant  un  peu,  reste  de  beau- 
coup supérieure  à celle  du  côté  opposé.  Ce  n’est  donc  pas  unique- 
ment parce  que  la  région  reçoit  plus  de  sang  qu’elle  devient  plus 
chaude.  Pour  varier  Informe  de  la  démonstration,  Bernard  s’est 
opposé  à l’exagération  de  la  circulation  en  liant  les  veines  qui 
sortent  de  l’oreille;  cette  ligature  produit  naturellement  une  stase 
sanguine  et  en  même  temps  un  abaissement  de  la  température.  Mais 
dès  que  l’on  coupe  le  sympathique,  la  température  s’élève,  malgré 
1 obstacle  apporté  à la  circulation.  Mais  ce  qui,  à ses  yeux,  prouve 
surtout  que  ce  n’est  pas  uniquement  l’afflux  du  sang  qui  échauffe 
un  organe,  c’est  que  si  l’on  détache  un  muscle  du  corps  de  l’animal 
de  manière  à faire  cesser  en  lui  toute  circulation,  et  si  l’on  vient  à 
le  faire  se  contracter  artificiellement,  il  se  produit  en  ce  moment 
un  notable  dégagement  de  calorique.  Du  reste,  on  a pu  s’assurer 
qu'il  se  produit  de  la  chaleur  après  la  mort.  En  présence  de  ces 
résultats,  Bernard  pense  que  le  système  nerveux  préside  à la  calori- 
fication a un  double  titre:  d’une  part,  en  faisant  varier  le  diamètre 
des  vaisseaux,  et  par  suite  la  quantité  de  sang  circulant  dans  un 
point  donné;  d’autre  part,  en  faisant  varier  le  mouvement  chimique 
de  la  nutrition,  qui  est  la  véritable  source  de  la  chaleur  animale 
Les  systèmes  nerveux  cérébro-rachidien  et  sympathique  seraient 
encore  en  opposition  sur  ce  nouveau  terrain.  Les  nerfs  cérébro-ra- 
chuhens  augmenteraient  la  température  des  organes,  non-seulement 
en  eur  procurant  plus  de  sang,  mais  aussi  en  activant  leurs  méta- 
morphoses chimiques.  Les  nerfs  sympathiques  produiraient  du 
froid,  non-seulement  en  anémiant  les  tissus,  mais  encore  en  refré- 
nant leur  activité  chimique.  Loin  de  voir  dans  l’élévation  de  la 
température  une  conséquence  de  l'afflux  du  sang,  il  est  presque 
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lenté  de  dire  que  e'esl  le  chaleur  qui  dilate  les  vaisseaux,  comme 
cela  a lieu  lorsqu  on  chauffe  une  région  de  la  peau. 

Tscheschichin  a émis  une  hypothèse  du  môme  genre.  'Selon  lui 
es  nerfs,  surtout  ceux  d’origine  sympathique,  contiendraient  des 
ibres  modératrices  des  processus  thermogènes.  En  vertu  des  affini- 
tes  chimiques  elles-mêmes,  les  combustions  tendent  à acquérir  dans 
les  tissus  une  activité  dévorante.  L’intérêt  de  notre  conservation 


exige  que  cette  activité  soit  tempérée  par  la  haute  intervention  du 
système  nerveux.  Celui-ci  enverrait  dans  ce  ,but,  au  sein  des  divers 
tissus,  des  nerfs  spéciaux  à action  modératrice.  Ces  nerfs  modéra- 
teurs seraient  sous  la  direction  d’un  point  particulier  de  l’axe 
cérébro-spinal,  qu’il  appelle  centre  modérateur  et  qu’il  place  en 
avant  du  bulbe  dans  la  protubérance.  La  section  de  ces  nerfs  aurait 
naturellement  pour  résultat  d’abandonner  les  tissus  à la  voracité 
des  combustions,  de  là  une  grande  élévation  de  température.  Leur 
laradisation  porterait,  au  contraire,  leur  action  modératrice  à son 
summum  ; les  combustions  se  ralentiraient,  d’où  refroidissement. 
Son  seul  argument  expérimental  consiste  dans  l’élévation  de  la 


température  que  l’on  constate  après  la  section  du  bulbe  et  de  la 
protubérance,  mais  cette  section  diminue  le  tonus  vasculaire  et  cette 


semi-paralysie  peut  très-bien  être  la  cause  de  l’augmentation  de  la 
chaleur.  D’ailleurs  Heidenhain  assure  que  l’électrisation  du  point 
indiqué  provoque  aussi  un  accroissement  du  calorique,  quoiqu’elle 
excite  son  action  au  lieu  de  la  supprimer.  D’autre  part,  Lewitzkv 
dit  que  la  section  de  ce  même  point  ne  donne  lieu  à une  élévation 


de  la  température  que  lorsqu’elle  détermine  des  convulsions,  ce  qui 
a lieu  le  plus  souvent. 

A ulpian  regarde,  de  même  que  la  plupart  des  physiologistes  mo- 
dernes, les  combustions  organiques  comme  la  cause  principale  de  la 
chaleur  animale.  Mais  il  Jait  aussi  entrer  en  ligne  de  compte  la 
formation  chimique  des  produits  sécrétés,  parce  que  le  sang  qui 
sort  des  glandes  est  plus  chaud  que  celui  qui  y entre.  Il  n’admet 
point  les  nerfs  thermiques  ou  du  moins  11  attaque  les  expériences 
que  Bernard  a données  comme  démontrant  leur  existence.  11  fait 
observer  que  le  nerf  électrisé  n’échauffe  un  muscle  que  parce  qu’il 
le  fait  se  contracter  et  que  c’est  celte  contraction  qui  est  la  véritable 
cause  de  la  production  de  calorique.  Quand  l’animal  est  curarisé, 
c’est-à-dire  lorsque  les  nerfs  sont  devenus  incapables  de  faire  con- 
tracter les  muscles,  leur  électrisation  ne  produit  aucune  élévation 
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de  température.  De  môme  pour  la  glande  maxillaire,  l’électrisation 
de  la  corde  du  tympan  ne  fait  qu’activer  la  sécrétion  salivaire,  et  ce 
sont  les  mutations  moléculaires  constituant  cette  sécrétion  qui 
développent  de  la  chaleur.  Le  sympathique  ralentit  au  contraire  ce 
travail.  Voilà  pourquoi  il  produit  du  froid.  11  me  semble  que,  dans 
son  appréciation,  \ ulpian  a été  bien  au  delà  de  l’idée  môme  de 
Cl.  Bernard  , car  c’est  aussi  par  l’intermédiaire  des  combinaisons 
chimiques  que  ce  dernier  fait  agir  ses  nerfs  thermiques.  Il  ne  les 
présente  pas  comme  des  conducteurs  amenant  dans  les  tissus  du 
calorique  puisé  dans  les  centres  nerveux.  Vulpian  n’accorde  au 
système  nerveux  d autre  influence  sur  la  calorification  que  celle 
quil  peut  exercer  à l’aide  de  ses  vaso-moteurs.  Comme  la  tempé- 
rature d’un  organe  est  à peu  près  en  raison  de  la  quantité  de  sang 
qui  le  parcourt,  et  comme  ce  sont  les  vaso-moteurs  qui  règlent 
cette  quantité  de  sang,  il  en  résulte  que  la  température  d’un  organe 
dépend  du  jeu  môme  de  ses  vaso-moteurs.  Lorsque  les  vaisseaux 
se  dilatent,  il  y a plus  de  sang  et,  par  suite,  une  plus  grande 
quantité  de  calorique.  Si,  au  contraire,  ils  se  resserrent,  il  y a moins 
de  sang  et  la  température  baisse.  Cette  influence  indirecte  peut  avou- 
es conséquences  considérables  et  retentir  sur  la  température  géné- 
rale du  corps.  En  effet,  lorsque  l’ensemble  des  capillaires  cutanés 
se  trouve  dilaté,  une  plus  grande  portion  de  la  masse  sanguine 
vien  se  soumettre  au  rayonnement,  d’où  une  perte  notable  du  ca- 
lorique sanguin.  Lorsqu’au  contraire  les  vaisseaux  se  resserrent 
presque  tout  le  sang  se  trouve  être  à l’abri  dans  les  profondeurs  dé 
économie,  et  le  calorique  tend  à s’accumuler.  Tout  est  si  bien 
calcule  dans  1 économie  que  le  remède  vient  naturellement  s’opposer 
au  mal.  Quand  il  fait  froid,  les  vaisseaux  de  la  peau  se  resserrent 
par  action  réflexe  sous  son  influence  et  refoulent  le  sang  à l’in- 
térieur, ou  il  peut  faire  des  économies  de  calorique.  Le  sang  trouve 
dans  le  tégument  externe  une  autre  cause  de  déperdition  plus  con- 
sidérable encore,  c’est  l’évaporation  de  la  sueur,  qui  ne  peut  se 
aire  qu  en  empiuntant  du  calorique  aux  parties  sous-jacentes  Or 
tout  justement  la  sécrétion  sueur  est  d’autant  plus  active  que  les 
capillaires  cutanés  sont  plus  gorgés  de  sang,  de  telie  sorte  nue 
toutes  les  causes  de  refroidissement  se  trouvent  tout  justement 
portées  a Jeur  maximum  lorsque  le  sang  afflue  à la  périphérie  et 
que  1 économie  peut  envoyer  Je  sang  se  rafraîchir.  I en  est  ain 
lorsque  les  besoins  de  l’équilibre  de  la  calorification  animale  l’exigmu 
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Signalons  encore,  pour  ne  rien  négliger,  la  singulière  théorie  en- 
fantée par  Lussana  et  Ambrossoli.  Ces  physiologistes  prétendent 
qu’en  faisant  des  sections  sur  le  sympathique,  on  produit  une  élé- 
vation de  température  qui  est  purement  pathologique,  et  qu’on  ne 
fait  pas,  comme  le  dit  Bernard,  qu’exagérer  un  phénomène  physio- 
logique. La  chaleur  qui  s’engendre  alors  ne  serait  pas  normale , 
elle  serait  morbide.  Pour  eux,  la  chaleur  normale  serait  produite 
par  la  combustion  des  aliments;  la  chaleur  pathologique,  par  la 
combustion  des  tissus.  Cette  dernière  serait  en  outre  incapable  de 
préserver  l’animal  du  froid. 

Apiès  cet  exposé  historique,  je  dois  naturellement  vous  faire 
connaître  mon  sentiment.  Il  est  d’abord  un  point  incontestable, 
c’est  celui  qui  concerne  la  répartition  du  calorique  dans  l’économie! 
Il  est,  en.  effet,  de  la  dernière  évidence  que  l’appareil  vaso-moteur 
est  un  régulateur  thermique.  Le  système  circulatoire,  considéré 
dans  son  ensemble,  est  comparable  à ces  systèmes  de  tuyaux  qui 
sont  pai courus  par  de  la  vapeur  ou  de  l’eau  chaude,  et  que  l’on 
emploie  comme  moyens  de  chauffage  dans  certains  établissements 
publics.  Mais  l’appareil  de  chauffage  de  l’animal  est  supérieur  à 
ceux  de  l’industrie,  en  ce  que  ses  tuyaux  de  distribution  peuvent 
éprouver  des  modifications  partielles  de  capacité  et  faire  varier  ainsi 
de  mille  manières  la  dose  de  calorique  afférente  aux  divers  com- 
partiments de  1 édifice,  et  il  doit  ce  perfectionnement  uniquement  à 
son  innervation  vaso-motrice.  En  acceptant,  même  sans  réserves,  la 
division  des  agents  vaso-moteurs  établie  par  Bernard,  on  accorde 
encore  au  sympathique,  seul,  le  rôle  modérateur  dans  la  dispen- 
sation du  calorique.  11  représente  le  robinet  qui  limite  et  restreint  la 
distribution.  11  reste  par  conséquent  un  facteur  indispensable  de  la 
répartition,  et  rien  ne  prouve  encore  qu’il  n’en  soit  pas  l’agent 
unique  et  spécial.  J’admets  aussi  toutes  les  déductions  que  Yulpian 
a tirées  relativement  aux  conséquences  que  le  mécanisme  des  vaso- 
moteurs peut  apporter  dans  les  rapports  des  causes  de  refroidisse- 
ment avec  celles  de  l’accumulation  du  calorique.  Mais  le  rôle  du 
système  nerveux  s’en  tient-il  à cette  influence  de  pure  répartition, 
comme  le  veut  Yulpian?  N’intervient-il  pas  dans  la  création  même 
du  calorique?  L’élévation  de  température  que  la  section  du  sympa- 
thique provoque  quand  la  circulation  est  revenue  à ses  proportions 
normales,  et  même  quand  elle  est  supprimée,  me  paraît  justifier 
suffisamment  l’action  que  Bernard  prête  au  système  nerveux  sur  les 
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mutations  chimiques  de  l’économie.  L’expérience  contradictoire 
que  Yulpian  a faite  sur  des  muscles  curarisés  n’amoindrit  pas,  à mes 
yeux,  cette  justification;  car  un  muscle  qui  ne  peut  plus  travailler, 
ne  peut  plus  user;  et  n’usant  pas,  il  ne  peut  plus  réaliser  de  méta- 
morphoses chimiques.  J’irai  plus  loin  que  Bernard.  Sans  vouloir 
prétendre  que  les  centres  nerveux  créent  de  la  chaleur  par  un 
procédé  qui  leur  serait  particulier,  sans  mettre  môme  à profit  les 
résultats  de  Schiff  sur  réchauffement  du  tissu  nerveux,  puisqu’ils 
prouvent  seulement  que,  comme  tous  les  organes,  ce  tissu  ne  fonc- 
tionne qu’au  prix  de  mutations  chimiques,  je  crois  cependant  que, 
dans  certains  cas,  le  système  nerveux  restitue  à l’économie  du  ca- 
lorique provenant  de  combustions  antérieures  qu’il  détenait  d’une 
manière  latente.  De  même  que  les  muscles  consomment  de  la 
chaleur  qu’ils  manifestent  ensuite  sous  la  forme  d’une  force  mé- 
canique, de  même  aussi  le  dynamisme  du  système  nerveux  n’est 
peut-être , dans  ses  actes  physiques,  qu’une  transformation  parti- 
culière du  calorique.  De  là  l’accaparement,  par  ce  système,  d’une 
quantité  considérable  de  la  chaleur  entretenue  parles  combustions; 
de  là  une  véritable  assimilation  fonctionnelle  qui  fait  échapper 
une  partie  du  calorique  produit  à l’appréciation  thermométrique, 
tant  que  cette  portion  trouve  son  emploi  dans  l’innervation.  Mais 
que  pour  une  raison  ou  pour  une  autre,  la  dépense  nerveuse  de- 
vienne, à un  moment  donné,  inférieure  à cette  assimilation,  la 
chaleur  antérieurement  transformée  revient  à sa  forme  primitive. 
De  là  un  échauffement  réel  des  parties  ou  de  toute  l’économie;  et 
cette  élévation  de  la  température  n’est  qu’une  restitution  à la  calo- 
rification d’un  emprunt  fait  antérieurement.  C’est  surtout  la  chaleur 
morbide  qui  me  paraît  avoir  fréquemment  cette  origine.  Du  reste 
dans  la  paralysie  produite  artificiellement  par  une  section  ou  dé 
toute  autre  manière,  le  système  nerveux  peut  déjà  fournir  un  ap- 
point de  ce  genre,  tout  le  calorique  que  les  fibres  musculaires 
devaient  employer  à maintenir  le  tonus  vasculaire  se  trouve  for- 
cément restitué. 

Le  sympathique,  que  nous  venons  de  voir  intervenir  d’une 
manière  considérable  dans  la  circulation  et  la  calorification,  a été 
présenté  aussi  par  Remalc  et  Müller  comme  présidant  spécialement 
à la  nutrition  des  tissus.  Ils  chargeaient  phifc  particulièrement  de 
ce  rôle  les  fibres  grises  à noyaux  qui  ont  reçu  le  nom  du  premier 
de  ces  physiologistes.  Aujourd’hui  que  la  clinique  a amplement 
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démontre  que  la  moelle  et  le  cerveau  ont  une  influencé  énorme  sur 

ancéTe“t  on  aujourd’Ilui  que,  malgré  la  connais- 

L,  ’ SC  lr0UVe  paS  eacore  en  dl'oit  d'admettre  des 
neif,  ti  ophiques,  on  accorde  fort  peu  de  créance  au  rôle  nutritif 
qn  il  avait  semblé  d’abord  tout  naturel  d’attribuer  au  sympathique 
Olbei  a pratique  un  certain  nombre  d’expériences  qui  tendent  à 
c «montrer  que  la  destruction  du  sympathique  ne  modifie  en  rien  le 
lavai!  nutritif  de  la  région  correspondante.  Snellen  prétend  même 
que  les  plaies  se  cicatrisent  plus  vite  dans  les  régaons  qui  sont 
piivées  de  leurs  filets  sympathiques  que  dans  celles  qui  restent  sous 
influence  de  ce  nerf.  Brown-Sequard  déclare  que  l’activité  de  la 
nutrition  nest  pas  en  rapport  avec  l’activité  de  la  circulation. 
Robin,  de  Blainville,  Auguste  Comte  considèrent  les  actes  nutritifs 
comme  étant  une  propriété  inhérente  aux  éléments  anatomiques. 
Cependant  Bernard  fait  observer  avec  raison  que,  par  son  action 
vaso-motrice,  ce  nerf  doit  influencer  d’une  manière  indirecte  le 
travail  d assimilation,  puisqu’il  fait  varier  la  tension  sanguine.  L’ex- 
halation du  plasma  est  en  effet  en  raison  de  la  pression  du  sang 
dans  les  capillaires,  et  par  suite  l’apport  de  la  matière  première  se 
trouve  jusqu’à  un  certain  point  réglé  par  les  voso-moteurs.  Le 
système  nerveux,  dit  ce  physiologiste,  n’agit  pas  directement  sur 
élément  figuré,  mais  médiatement  en  lui  fournissant  des  conditions 
physiques  propices.  Les  choses  se  passent  comme  pour  les  végé- 
taux, dont  l’accroissement  a lieu  quand  le  milieu  présente  les 
conditions  favorables  d’humidité  et  de  chaleur. 

Quelle  peut  être  la  part  du  sympathique  dans  les  sécrétions?  A la 
suite  de  ses  expériences  sur  les  glandes  salivaires,  Bernard  a été 
conduit  à systématiser  le  mécanisme  nerveux  des  sécrétions.  Selon 
lui,  les  deux  systèmes  cérébro-rachidien  et  sympathique  se  feraient 
encore,  en  cette  circonstance,  mutuellement  échec,  comme  pour 
1 innervation  vaso-motrice  et  la  calorification.  Les  nerfs  de  la  vie 
animale  seraient  des  excitateurs  de  l’activité  des  glandes,  tandis 
que  le  sympathique  en  serait  le  modérateur.  Nous  avons  déjà  parlé 
de  ces  expériences  à propos  du  facial.  Nous  y reviendrons  encore 
dans  1 étude  de  la  région  cervicale.  Mais  en  ce  moment  nous  devons 
seulement  nous  placer  à un  point  de  vue  plus  général.  Or,  si  on 
consulte  les  résultats  de  l’expérimentation  ayant  porté  sur  tous  les 
points  de  1 économie,  on  voit  que  tantôt  ils  parlent  en  faveur  d’une 
influence  directe  du  sympathique  sur  la  formation  du  produit 
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sécrété;  que  tantôt  ils  semblent  devoir  la  lui  faire  refuser  ; que  le 
plus  souvent,  enfin,  ils  paraissent  indiquer  qu’il  partage  l’action 
sécrétoire  avec  un  nerf  d’origine  cérébro-rachidienne.  L’inconstance 
des  résultats  se  comprend  très-bien  avec  l’organisation  que  me 
paraît  présenter  le  centre  périphérique  ; car  c’est  lui,  et  non  pas  les 
nerfs  qui  s’y  rendent,  qui  agissent  directement  sur  les  éléments 
glandulaires.  Ceux-ci  élaborent  le  plasma  de  façon  à en  faire  le 
produit  sécrété  par  eux-mémes,  en  vertu  de  leurs  propriétés  spé- 
ciales. Ce  sont  des  ouvriers  qui  portent  en  eux  les  aptitudes 
nécessaires  pour  faire  un  ouvrage  déterminé,  mais  des  ouvriers 
qui  ont  besoin  d’être  dirigés  et  surtout  stimulés.  Leur  activité 
propre  a tendance  à rester  latente  si  un  coup  de  fouet  ne  vient  pas 
les  faire  sortir  de  leur  inertie  naturelle.  Cette  stimulation  nécessaire 
leur  est  fournie  par  les  fibres  que  leur  envoie  le  plexus  correspon- 
dant. Ce  plexus,  à son  tour,  tout  en  ayant  peut-être  un  peu  plus 
d’activité  spontanée,  a besoin  cependant,  pour  en  déployer  d’une 
façon  physiologique,  dêtre  aussi  stimulé.  C’est  là  le  lot  des  nerfs  qui, 
des  centres,  aboutissent  à ce  plexus.  Mais  les  filets  sécréteurs  qui 
s’insinuent  dans  les  lobules  glandulaires,  ne  sont  pas  leur  continua- 
tion directe.  Ils  sont  fournis  par  le  plexus,  et  non  pas  par  eux  ; de 
même  que  c est  le  plexus  qui  fournit  directement  les  fibres  des  vais- 
seaux, celles  des  tuniques  muqueuses  et  celles  des  tuniques  muscu- 
leuses des  viscères.  Comme  dans  les  ganglions,  les  tubes  nerveux 
s’abouchent  avec  des  cellules,  il  est  évident  que  les  fibres  finales  ne 
sont  jamais  la  continuation  immédiate  de  celles  qui  réunissent  les 
plexus  aux  centres  nerveux.  Sans  doute  celles  de  ces  dernières  qui 
s abouchent  avec  les  cellules  d’où  émergent,  d’autre  part,  des  fila- 
ments se  rendant  aux  acini  glandulaires,  ou  aux  fibres  musculaires, 
ou  aux  vaisseaux,  doivent  avoir,  dans  les  conditions  physiologiques, 
pour  monopole  d exciter  soit  la  sécrétion,  soit  la  contraction  d.es 
tuniques  musculeuses,  soit  celles  des  vaisseaux.  Mais  ces  ganglions, 
avec  leurs  cellules  multipolaires,  dont  les  prolongements  s’abou- 
chent avec  des  fibres  différentes,  avec  la  gangue  granuleuse  qu’ils 
renferment,  sont  très-propres  à produire  des  phénomènes  de  diffu- 
sion; il  peut  ainsi  s’établir,  dans  certaines  circonstances,  des  sup- 
pléances inattendues,  comme  nous  avons  vu  s’en  présenter  pour  les 
organes  de  la  vie  de  relation.  Mais  je  crois  que  l’organisation  intra- 
ganglionnaire  est  telle,  que  chaque  glande  est  subordonnée  à la 
fois  aux  impulsions  d’un  nerf  sympathique  et  à celles  d’un  nerf 
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cérébro-rachidien,  et  que  c’est  pour  cette  raison  que  beaucoup  de 
sécrétions  peuvent  obéir  aux  influences  morales,  tout  en  étant 
dominées  surtout  par  les  besoins  réellement  organiques. 

Théoriquement,  on  comprend  que  le  sympathique  n’ait  aucune 
action  sur  l’absorption,  qui  consiste  avant  tout  dans  un  phénomène 
d endosmose.  Entre  les  mains  de  Schiff,  l’expérimentation  a en  effet 
donné  un  résultat  négatif.  Mais  Cl.  Bernard  a constaté  qu’une 
solution  toxique  introduite  sous  la  peau  de  l’oreille  est  absorbée 
moins  vite  si  on  a tait  préalablement  la  section  du  cordon  cervical. 
Vulpian  a détruit  tous  les  vaso-moteurs  d’un  des  membres  abdo- 
minaux, et  il  a insinué  le  poison  sous  la  peau  de  ce  membre.  L’ab- 
sorption s est  faite  moins  vite  que  dans  les  conditions  ordinaires. 
Je  me  demande  si  ce  ralentissement  n’est  pas  la  conséquence  de  la 
congestion  paralytique  qui,  en  retenant  le  sang  et  le  poison  dans 
la  région,  retarde  son  arrivée  sur  les  centres  nerveux.  Les  choses 
se  passeraient  comme  sous  l’influence  d’une  ventouse.  Il  est  d’autant 
plus  probable  que  c’est  là  la  cause  du  retard  signalé,  que  le  relâ- 
chement des  fibres  musculaires,  en  rendant  les  parois  des  vaisseaux 
moins  denses,  devrait  au  contraire  favoriser  l’absorption. 

Hering,  Goltz  et  Vulpian  ont  observé  sur  les  grenouilles  des  faits 
dont  les  conséquences  ne  sauraient  encore  être  appliquées  à 
l’homme,  mais  qui  pourraient  fort  bien  plus  tard  mériter  d’être  pris 
en  considération  pour  l’histoire  physiologique  des  cellules  plas- 
matiques, peut-être  même  pour  celle  de  la  pigmentation  dans 
l’espèce  humaine.  Chez  les  grenouilles,  la  peau  et  le  tissu  conjonctif 
sont  parsemés  de  cellules  contractiles  renfermant  du  pigment. 
Lorsque  ces  cellules  étalent  leurs  prolongements,  elles  portent,  par 
le  fait,  le  pigment  dans  un  certain  rayon  autour  de  leurs  corps,  et 
elles  communiquent  à la  peau  une  teinte  plus  foncée.  Lorsqu’au 
contraire  elles  rentrent  leurs  tentacules,  les  points  que  celles-ci 
occupaient  avant  redeviennent  clairs,  et  à la  teinte  presque  unifor- 
mément foncée  qui  existait,  succède  un  fond  non  coloré  sur  lequel 
tranchent  de  petits  points  noirs.  En  un  mot,  ces  cellules,  par  le  fait 
même  des  mouvements  qu’elles  sont  susceptibles  d’exécuter,  étalent 
ou  concentrent  le  pigment  qu’elles  renferment  et  peuvent  ainsi 
faire  passer  la  teinte  générale  du  tégument  par  les  tons  les  plus 
variés.  Or,  ces  mouvements  paraissent  être  déterminés  par  le  sym- 
pathique, car  après  l'ablation  du  ganglion  cervical  supérieur,  la 
teinte  de  la  moitié  correspondante  de  la  tête  et  du  membre  supé- 
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rieur  devient  plus  foncée,  tout  justement  parce  que  les  cellules 
pigmentaires,  ayant  perdu  leur  contractilité,  laissent  leurs  prolon- 
gements dans  l’étalement  le  plus  complet,  ce  qui,  pour  ces  petits 
éléments  contractiles,  correspond  au  relâchement  des  muscles.  Les 
résultats  se  montrent  les  mômes  dans  les  membres  postérieurs  lors- 
qu’on détruit  les  filets  que  leur  envoient  les  ganglions  abdominaux. 
Ici  encore  le  sympathique  agit  par  lui-même,  car  les  effets  restent 
les  mêmes  lorsqu’on  a détruit  préalablement  l’axe  cérébro-spinal. 
Un  fait  intéressant  aussi  à signaler,  quoiqu’il  soit  encore  moins  sus- 
ceptible d’une  application  à l’espèce  humaine,  c’est  que  chez  certains 
poissons,  notamment  chez  le  turbot,  l’action  du  sympathique  sur  les 
cellules  pigmentaires  et  sarcodiques  est  un  réflexe  auquel  le  nerf 
optique  est  surtout  apte  à fournir  le  courant  centripète  ou  exci- 
tateur. Dans  un  but  de  protection,  la  nature  les  a doués  du  pouvoir 
de  modifier  la  teinte  de  leur  corps  et  de  la  mettre  en  rapport  avec 
celle  du  fond  maritime  ou  fluvial  sur  lequel  ils  reposent,  de  telle 
sorte  qu’ils  échappent  mieux  aux  regards  de  leurs  ennemis.  Or, 
quand  on  leur  enlève  les  yeux , ils  perdent  en  même  temps  cette 
aptitude,  parce  que  le  renseignement  centripète  indispensable  leur 
manque. 

Le  sympathique  rempbt  deux  rôles  qui  sont  tout  aussi  généraux 
et  tout  aussi  incontestables  que  son  action  vaso-motrice  ; il  agit  par 
l’intermédiaire  des  réseaux  viscéraux  sur  la  contractilité  et  sur  la 
sensibilité  des  organes  de  la  vie  végétative,  et  même,  exceptionnel- 
lement, d’agents  de  la  vie  dé  relation,  comme  l’iris.  Ces  actes  de 
motilité  et  de  sensibilité  restent  ordinairement  enchaînés  l’un  à 
l’autre  par  une  association  réflexe,’  dont  le  centre  se  trouve  le  plus 
souvent  dans  le  réseau  lui-même.  Mais  ce  centre  peut,  dans  cer- 
taines circonstances,  être  reporté  successivement  dans  les  ganglions 
occupant  un  rang  de  plus  en  plus  élevé  dans  la  hiérarchie  du  sym- 
pathique. Plus  exceptionnellement  encore,  l’impression  viscérale 
remonte  jusque  dans  la  couche  optique,  c’est-à-dire  jusque  dans  le 
centre  conscient. 

Autrefois  on  accordait  exclusivement  au  sympathique  le  pouvoir 
d’établir  entre  les  organes  des  rapports  de  réaction  et  do  sympa- 
thie réciproques.  De  là,  du  reste,  lui  est  venu  le  nom  qu’il  porte.  On 
dit  généralement  qu  il  y a sympathie  lorsque , en  vertu  d’une  soli- 
darité préétablie,  deux  organes,  quoique  éloignés,  s’influencent 
mutuellement,  se  communiquent  leurs  impressions  et  leurs  modifi- 
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cations,  soit  physiologiques,  soit  morbides;  de  telle  sorte  qu’en 
outes  circonstances  ils  se  donnent  réciproquement  l’écho  Ainsi 
un  bel  exemple  de  sympathie  physiologique  est  celle  qui  existe’ 
dune  part,  entre  la  mamelle  et  l’utérus,  et  d’autre  part  entre  le 
testicule  et  le  larynx.  Lorsque  l’utérus  est  le  siège  de  la  congestion 
menstruelle,  les  seins  deviennent  plus  sensibles  et  plus  volumineux. 
Lux  aussi  sont  le  siège  d’une  fluxion  manifeste.  La  grossesse  donne 
heu  non-seulement  à une  congestion  plus  considérable,  mais  elle 
détermine  des  modifications  de  structure.  Les  glandules  se  déve- 
loppent et  se  mettent  à sécréter.  La  peau  de  l’aréole  devient  plus 
brune  et  bourgeonne.  Le  testicule  et  le  larynx  marchent  de  front 
dans  leur  développement.  C’est  à l’époque  de  la  puberté  que  le  larynx 
prend,  tout  d’un  coup,  un  accroissement  qui  décide  du  registre 
définitif  de  la  voix.  Pendant  un  certain  temps,  on  a cru  que  ces 
connexions  fonctionnelles  s’établissaient  par  les  innombrables  anasr 
tomoses  que  contractent  entre  eux  les  filets  sympathiques,  et  qui 
font  d eux  un  immense  réseau  régnant  depuis  le  sommet  jusqu’à  la 
base  du  corps.  Mais  le  courant  d’idées  actuel  les  considère  comme 
étant,  de  même  que  les  irradiations  névralgiques  , des  phénomènes 
engendiés  par  les  centres  eux-mêmes.  On  met  même  le  sympathique 
hors  de  cause  dans  ce  travail  central  qui  s’opérerait  dans  la  moelle. 
Enfin,  le  sympathique  est  pour  nous  un  agent  d’expression  de  nos 
sentiments,  mais  un  agent  qui  réserve  pour  nous-mêmes  la  tra- 
duction de  nos  émotions.  C’est  là  que  la  nature  a placé  l’écho 
naturel  de  notre  couche  affective.  C’est  là  que  viennent  retentir  et 
s’épuiser  tous  les  ébranlements  nerveux  engendrés  par  nos  senti- 
ments. Le  rhythme  du  cœur  est  modifié  de  mille  manières  par  nos 
impressions  affectives.  Le  plexus  cœliaque  traduit,  de  son  côté,  celles 
qui  apparaissent  avec  quelque  chose  d’inattendu,  et  il  les  traduit 
par  une  douleur  qui  a son  cachet  spécial,  qu’il  est  impossible  de 
peindre,  mais  que  tout  le  monde  a ressentie  ; que  le  bas  peuple,  du 
reste,  exprime  d’une  manière  pittoresque  par  les  mots  : un  coup 
de  poing  dans  l’estomac.  Est-ce  là  une  sensation  purement  sub- 
jective, comme  un  son  que  l’on  croit  entendre?  La  sensation  de 
siège  est  tellement  bien  accentuée,  que  je  crois  que  le  phénomène 
n’est  pas  exclusivement  central.  11  doit  y avoir  un  ébranlement  réel 
du  plexus,  et  le  mouvement  moléculaire  central  doit  se  propager 
jusqu’à  la  périphérie. 

En  résumé,  le  sympathique,  considéré  dans  son  ensemble,  est 
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capable  d’agir  sur  la  circulation,  la  tension  sanguine,  la  calorifica- 
tion, la  nutrition,  la  sécrétion,  l’absorption,  la  pigmentation,  sur  les 
phénomènes  mécaniques  et  sensitifs  des  viscères,  et  il  intervient 
dans  les  actes  sympathiques  et  émotionnels.  Suivons-le  maintenant, 
avec  ces  aptitudes  particulières,  dans  chacune  de  ses  divisions 
régionales  naturelles.  Dans  cette  physiologie  spéciale,  nous  nous 
conformerons  aux  habitudes  imposées  par  les  anatomistes,  c’est-à- 
dire  que  nous  rapporterons  l’histoire  des  différents  plexus  aux  sec- 
tions du  cordon  central  du  sympathique,  qui  semblent  leur  fournir 
leurs  racines  principales.  C’est  ainsi  que,  suivant  les  errements 
établis,  nous  rattacherons  le  plexus  cardiaque  à la  région  cervi- 
cale, le  plexus  cœliaque  et  ses  dépendances  à la  région  thoracique. 
Cette  marche  n’est  cependant  pas  exactement  en  rapport  avec  ce 
qui  existe,  car  ces  plexus  ne  sont  pas  l’épanouissement  de  telle  ou 
telle  partie.  Ils  existent  par  eux-mêmes  et  pour  eux-mêmes.  Chacun 
d’eux  constitue  le  centre  périphérique  d’un  organe  déterminé. 
Seulement  ils  sont  tous  réunis  par  un  ou  plusieurs  câbles  de  com- 
munication avec  le  cordon  sympathique,  et  souvent  en  même  temps 
avec  l’axe  cérébro-spinal  par  des  nerfs  cérébro- rachidiens.  Ces 
traits  d’union  sympathiques  ne  sont  même  pas  bornés  à une  seule 
région,  car  le  plexus  cardiaque,  tout  en  se  mettant  principalement 
en  connexion  avec  le  cordon  cervical,  reçoit  encore  du  cordon 
thoracique,  et  le  plexus  cœliaque  possède,  en  outre  des  splanchni- 
ques qu’il  reçoit  de  la  région  thoracique,  des  filaments  qui  le  relient 
à la  région  abdominale. 

Région  cervicale.  — C’est  sur  cette  région  que  furent  faites  les 
premières  tentatives  expérimentales  ayant  pour  but  de  percer  le  mys- 
tère du  mécanisme  fonctionnel  du  sympathique.  Pourfour  du  Petit, 
en  1/12,  et  Dupuy,  en  1816,  avaient  déjà  signalé  quelques-unes  des 
conséquences  qu’entraîne  la  section  du  cordon  cervical.  Mais,  en 
réalité,  c est  à Bernard  que  revient  l’honneur  d’avoir  su  attirer 
l'attention  du  monde  savant  sur  les  faits  observés  et  d’avoir  trouvé 
leur  véritable  signification  scientifique.  A la  suite  de  celte  section 
on  observe  dix  phénomènes  fondamentaux  : 1°  une  dilatation  très- 
marquée  des  vaisseaux  de  la  sphère  d’action  du  cordon  cervical  • 

2 .une  élévation  de  la  température  de  la  même  région  ; 3°  le  rétré- 
cissement de  la  pupille  ; 4°  la  rétraction  du  globe  oculaire  dans  le 
fond  de  1 orbite  ; 5°  le  resserrement  et  la  déformation  de  l’ouverture 
palpébrale;  6°  l'aplatissement  de  la  cornée  et  le  rapetissement  con- 
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secutif  du  globe  oculaire  ; 7°  le  rétrécissement  de  la  narine  et  de  la 
moitié  correspondante  de  la  bouche  ; 8°  une  teinte  plus  rouge  du 
sang  veineux  ; 9°  une  sueur  abondante  limitée  mathématiquement  à 
a légion  ; 10  une  augmentation  de  sa  sensibilité  cutanée.  Tous  ces 
résultats  sont  beaucoup  plus  marqués  après  l'ablation  des  ganglions 
qu  apres  la  simple  section.  Us  sont  en  outre  plus  persistants.  Leur 
duree  devient  môme  indéfinie  dans  ce  cas,  du  moins  pour  quelques- 
uns.  Si  on  électrise  les  ganglions  ou  le  bout  supérieur  du  cordon 
cervical  avec  des  courants  intermittents,  il  se  produit  des  phéno- 
mènes inverses  des  précédents.  Les  artères  s’effacent  et,  par  suite 
la  peau  et  les  muqueuses  se  décolorent.  Le  sang  prend’  une  teinte 
plus  sombre.  La  température  baisse.  La  pupille  se  dilate.  L’œil  est 
comme  poussé  en  avant  et  est  en  exophthalmie.  Les  paupières 
som  ient  largement.  La  sensibilité  cutanée  devient  plus  obtuse,  et  la 
peau  se  montre  sèche  par  suite  du  défaut  de  fonctionnement  des 
glandes  sudoripares.  Un  nouveau  fait  se  manifeste  dans  ces  condi- 
tions, c est  une  modification  de  la  sécrétion  salivaire.  Tels  sont  les 
faits  expérimentaux  que  nous  allons  maintenant  interpréter  et  dé- 
velopper en  les  rapportant  aux  différentes  fonctions  dont  ils 
relèvent,  et  dans  lesquelles,  par  conséquent,  le  sympathique  cervical 
se  trouve  intervenir.  Ce  simple  énoncé  nous  montre  que  cette  région 
du  sympathique,  par  action  vaso-motrice,  exerce  de  l’influence  : 

1 sui  la  circulation  locale  ; 2°  sur  la  calorification  du  môme  dépar- 
tement ; 3°  sur  la  sensibilité  cutanée  ; 4°  sur  la  sécrétion  sueur  ; 
5°  sur  Tinsalivation  ; 6°  sur  plusieurs  des  actes  afférents  à la  vision; 
7°  à côté  de  ces  influences,  qui  se  trouvent  être  impliquées  par  les 
résultats  expérimentaux  précédents,  nous  devons  rechercher  s’il  ne 
faut  pas  en  ajouter  une  septième  portant  sur  la  nutrition  des  tissus. 
Enfin,  1 anatomie  nous  montre  que  la  région  cervicale  doit  exercer 
une  certaine  action  sur  la  circulation  cardiaque,  action  qui  échappe 
aux  effets  de  la  section,  en  raison  môme  de  l’origine  plus  basse  des 
nerfs  cardiaques. 

1°  L’action  vaso-motrice  du  cordon  cervical  est  celle  qui  se  ma- 
nifeste le  plus  dans  l’expérimentation,  du  moins  pour  les  téguments 
de  la  tète.  Immédiatement  après  la  section,  ceux-ci  deviennent  le 
siège  d’une  congestion  considérable  qui  se  traduit  par  une  teinte 
rouge  très-appréciable.  Les  vaisseaux  se  dilatent  énormément  et 
deviennent  parfois  agités  par  des  battements  énergiques.  Si  ou  fait, 
l’instar  de  Vullcr,  une  incision  sur  les  deux  oreilles,  le  sang  s’écoule 


GRAND  SYMPATHIQUE. 


459 


beaucoup  plus  rapidement  du  côté  de  la  section  sympathique.  Ces 
effets  sont  particulièrement  plus  marqués  après  la  section  du  gan- 
glion supérieur  qu’après  la  section  du  cordon  faite  au-dessous  de 
ce  renflement.  Cela  devait  être,  puisqu’en  coupant  le  cordon  on  ne 
supprime  que  l'influence  des  ganglions  sous-jacents,  et  les  vaisseaux 
de  la  tête  se  trouvent  encore  soumis  à l’activité  propre  du  ganglion 
supérieur.  Yulpian  suppose  que  ce  dernier  ne  peut  continuer  à agir 
que  par  les  anastomoses  qu'il  reçoit  du  vague,  de  l’hypoglosse  et 
duglosso-pliaryngien,  anastomoses  qu’il  considère  comme  des  fibres 
vaso-motrices  émanées  de  l’axe  cérébro-spinal  et  préalablement 
annexées  à ces  nerfs.  Mais,  outre  qu’on  serait  aussi  bien  en  droit  de 
regarder  ces  filets  anastomotiques  comme  étant  des  fibres  envoyées 
par  le  sympathique  à ces  nerfs  pour  les  doter  d’une  action  vaso- 
motrice, je  crois  que  s’ils  renferment  aussi  d’autres  fibres  s’étendant, 
au  contraire,  de  ces  cordons  crâniens  au  ganglion,  celles-ci  cons- 
tituent un  trait  d’union  par  lequel  ces  nerfs  donnent  des  ordres  au 
sympathique  pour  qu’il  exécute  des  modifications  vaso-motrices  en 
rapport  avec  leurs  propres  fonctions,  plutôt  qu’un  faisceau  traversant 
la  masse  ganglionnaire  pour  se  continuer  elles-mêmes  jusque  sur 
les  vaisseaux.  La  paralysie  vasculaire  ne  dure  pas  indéfiniment 
après  la  section,  ni  même  après  l’arrachement  complet.  Il  vient  un 
moment  où  les  vaisseaux  de  la  tête  se  resserrent  de  nouveau  et  se 
rapprochent  de  leur  tonus  habituel.  D’après  Yulpian,  ce  retour  de 
la  contractilité  vasculaire  tient  à ce  que  ces  vaisseaux  ne  sont  pas 
animés  exclusivement  par  les  émanations  directes  du  sympathique, 
mais  encore  par  quelques-uns  des  nerfs  crâniens,  qui  renferment 
des  fibres  vaso-motrices  empruntées  directement  au  bulbe  et  à la 
protubérance.  Ce  contingent  d’innervation  vaso-motrice  serait  très- 
secondaire  en  temps  ordinaire,  mais,  à l’instar  des  collatérales  arté- 
rielles, ces  filets  acquerraient  peu  à peu  une  grande  activité  de 
suppléance.  L explication  est  rationnelle,  mais  il  faudrait  peut-être 
lenii  compte  de  1 accroissement  fonctionnel  des  divers  ganglions 
qui,  par  leur  ensemble,  représentent  la  région  crânienne  du  sym- 
pathique. 

L électrisation  du  cordon  cervical  met  encore  bien  plus  hors  de 
doute  son  action  vaso-constrictivè.  Non-seulement  la  pâleur  des 
tissus  vient  traduire  1 effacement  des  vaisseaux,  mais  l’œil  peut 
même  les  suivre  dans  leur  resserrement.  Pour  rendre  la  constriction 
plus  manifeste  encore,  Donders  et  Bernard  ont  provoqué  préalable- 
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ment  une  v.ve  injection  de  la  conjonctive  par  des  applications 
d ammomatiue.  et  ils  ont  pu,  en  électrisant  le  svn,pall,iq„e  faire 
^paraître  instantanément  celte  congestion  de  nature  inflammatoire 
lecl  constrictif  que  l’on  obtient  par  l’électricité  est  tel,  que  Yaller 
a pu  arrêter  une  hémorrhagie  déterminée  antérieurement  par  une 
incision  de  l’oreille.  L’électricité  n’est  pas  le  seul  agent  Citant 
capable  de  produire  celte  grande  constriction  vasculaire.  Il  suffit 
e pincer  ou  de  froisser  le  cordon  cervical.  Toutefois,  ces  actions 
cca niques  doivent  être  pratiquées  d’une  manière  modérée  sans 
quoi  il  y a destruction  des  éléments  nerveux,  et  on  produit  au  con- 
traire une  paralysie. 


Comme  le  cordon  cervical  envoie  des  ramifications  sur  la  caro- 
tide interne  aussi  bien  que  sur  l’externe,  il  est  certain,  même  à 
pnon,  qu  il  doit  aussi  exercer  une  action  constrictive  sur  les  vais- 
seaux des  méninges  et  de  l’encéphale.  Du  reste,  un  grand  nombre 
t expérimentateurs,  Donders,  Van  der  Becke,  Callenfels,  Notlinagel, 
ont  constaté  de  visu  les  resserrements  des  vaisseaux  de  l’encéphale 
ou  de  la  pie-mère,  sous  l’influence  de  l’électrisation  du  cordon  cer- 
vical. Le  dernier  a signalé,  en  outre,  la  dilatation  très-marquée 
qu  entraîne  au  contraire  la  section  de  ce  cordon  et  surtout  l’ablation 
du  ganglion  cervical  supérieur.  Il  est  vrai  qu’il  en  est  d’autres, 
Schullz,  Riegel  et  Jolly,  qui  n’ont  obtenu  que  des  résultats  négatifs. 
Mais  cette  circonstance  peut  parfaitement  s’expliquer  par  les  diffi- 
cultés de  ce  genre  d'expérimentation,  qui  fait  souvent  intervenir 
des  conditions  exceptionnelles  et  insaisissables.  D’ailleurs,  un  seul 
fait  positif  a plus  de  valeur  que  plusieurs  faits  négatifs.  Le  sympa- 
thique cervical  n’a  pas  toutefois  le  monopole  de  l’innervation 
vaso-motiice  de  la  tête.  La  plupart  des  physiologistes  pensent  que 
les  nerfs  crâniens  sont  munis  de  fibres  vaso-motrices  qu’ils  em- 
pruntent directement  la  protubérance  et  au  bulbe,  et  qu’ils  dis- 
tribuent, chemin  faisant,  aux  vaisseaux  qu’ils  rencontrent.  Nolh- 
nagel  a pu  faire  contracter,  par  action  réflexe,  les  vaisseaux  de  la 
pie-mère  en  irritant  le  nerf  crural  chez  un  animal  dont  le  ganglion 
cervical  supérieur  avait  été  arraché.  Il  est  vrai  aussi  qu’au  reçu  de 
1 impression  sensitive,  les  centres  cérébraux  ont  pu  réagir  par 
l’intermédiaire  du  plexus  carotidien.  Du  reste,  sur  divers  points  des 
téguments  céphaliques  viennent  ramper  des  branches  du  plexus 
cervical  qui,  elles,  paraissent  plus  incontestablement  posséder  des 
fibres  vaso-motrices.  L’expérience  de  Moreau  en  donne  la  preuve 
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pour  une  de  ces  branches.  Après  la  section  du  cordon  cervical  chez 
un  animal  débilité,  l’oreille  se  montre  peu  congestionnée;  mais  si 
on  coupe,  en  outre,  le  nerf  aulriculaire  antérieur,  la  vascularisation 
devient  immédiatement  plus  prononcée. 

Tar  son  action  vaso-motrice,  le  cordon  cervical  constitue  déjà  un 
agent  très-important  de  la  mimique  émotionnelle.  Il  traduit  la  timi- 
dité et  la  pudeur  en  reproduisant  une  teinte  rouge  de  la  plus  grande 
partie  du  visage;  la  colère  et  la  joie,  tantôt  par  la  rougeur,  tantôt 
par  la  pâleur  de  la  région  faciale,  suivant  le  degré  atteint  par  ces 
deux  sentiments,  ou  suivant  les  dispositions  personnelles.  Il  est  de 
la  dernière  évidence  que  le  ganglion  cervical  n’est  ici  mis  en  jeu 
qu’à  l’instigation  des  centres  vaso-moteurs  de  l’axe,  sur  lesquels 
viennent  retentir  les  ébranlements  de  la  couche  affective.  Peut-être 
même  celle-ci  agit-elle  directement  sur  le  réseau  vasculaire  par  des 
nerls  crâniens.  Peut-être  est-ce  au  point  de  vue  de  la  mimique  que 
le  glosso-pharyngien  envoie  un  filet  au  plexus  inter-carotidien. 
Dans  le  cas  de  pâleur,  les  vaso-moteurs  sont  évidemment  surexcités, 
et  il  se  produit  un  spasme  réflexe  des  vaisseaux.  Dans  le  cas  de 
rougeur,  les  centres  vaso-moteurs  restent  comme  interdits,  ou  il  se 
fait  une  paralysie  réflexe.  Mais  les  partisans  de  la  dualité  des  vaso- 
moteurs sont  parfaitement  en  droit  d’invoquer  une  excitation  des 
vaso-dilatateurs.  L’étendue  de  ces  modifications  vasculaires  varie 
suivant  l’intensité  des  émotions  et  la  susceptibilité  des  sujets.  Ce  sont 
les  vaso-moteurs  de  la  joue  qui  entrent  les  premiers  en  scène  et 
qui  y restent  souvent  seuls.  Mais  la  congestion  peut  envahir  tout  le 
\ isage  et  encore  le  département  de  la  carotide  interne.  De  là  des 
bruissements  d’oreille,  des'troubles  de  la  vue  et  de  l’intelligence. 

2 L influence  du  cordon  cervical  sur  la  calorification  de  la  tête 
est  tout  aussi  marquée  que  la  précédente.  Après  la  section,  on  sent, 
même  au  toucher,  la  différence  de  température  qui  existe  entre  les 
deux  côtés.  Le  thermomètre  l’a  fait  constater  d’une  manière  plus 
positive,  qu  il  soit  appliqué  dans  la  narine,  sur  la  lèvre,  sur  le  pa- 
villon de  l’oreille  et  même  sur  l’encéphale.  L’écart  peut’ être  de  5, 
10  et  même  15  degrés.  Quand  on  place  l’animal  dans  un  milieu  froid, 
le  côté  de  la  section  résiste  beaucoup  plus  au  froid  que  le  côté 
opposé.  L’effet  calorifique  persiste  beaucoup  plus  que  l’effet  vaso- 
moteur. II  est  même  permanent,  car  on  l’a  encore  retrouvé  un  an  et 
demi  après  la  section. 

3 et  4°  11  est  probable  que  le  cordon  cervical  ne  peut  exercer 
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d influence  sur  la  sensibilité  du  visage  que  par  les  conditions  de 
vascularisation  qu’il  crée  pour  les  nerfs  et  Jes  tissus.  L’électricité 
enlève  à ceux-ci  leurs  moyens  d’alimentation  on  effaçant  les  vais- 
seaux , c est  de  la  même  façon  que  la  pâleur  due  à une  atmosphère 
froide  s’accompagne  d’une  insensibilité  telle,  que  les  blessures 
peuvent  passer  inaperçues.  La  dilatation  exagère,  au  contraire,  la 
sensibilité,  parce  qu’elle  place  les  tissus  dans  de  trop  bonnes  con- 
ditions d’irrigation  nutritive.  Les  effets  sur  l’activité  des  glandes 
sudoripares  se  manifestent  dans  les  laboratoires,  surtout  chez  les 
chevaux.  Mais  nous  verrons  qu’ils  sont  aussi  très-apparents  dans  la 
pathologie  humaine. 

5°  L’influence  que  le  sympathique  cervical  exerce  sur  Y insali- 
vation est  une  des  mieux  établies  et  sert  môme  d’argument  à ceux 
qui  sont  partisans  des  nerfs  sécréteurs.  En  effet,  lorsqu’on  galvanise 
les  filets  nerveux  que  le  sympathique  envoie  au  ganglion  sous- 
maxillaire,  on  détermine  non-seulement  une  conslriction  manifeste 
des  vaisseaux  de  la  glande,  mais  encore  l’apparition  d’une  salive 
qui  a des  qualités  tout  à fait  particulières  et  à laquelle  on  a donné 
le  nom  de  salive  sympathique.  Elle  est  trouble  et  très-visqueuse  ; 
elle  montre  au  microscope  de  nombreuses  granulations  et  une 
quantité  prodigieuse  de  petits  corps  très- transparents  et  à formes 
variées.  Les  uns  offrent  les  contours  d’une  cellule;  d’autres  res- 
semblent à des  tubes  qui  peuvent  être  ramifiés  et  ont  certainement 
pris  moule  dans  les  canaux  de  la  glande.  Quant  aux  granulations,  il 
en  est  de  graisseuses  et  de  calcaires,  car  l’addition  de  quelques 
gouttes  d’acide  sulfurique  donne  lieu  cà  un  dégagement  de  bulles 
de  gaz  et  à la  formation  de  cristaux  de  sulfate  de  chaux.  On  obtient 
des  résultats  analogues  du  côté  de  la  carotide.  Eckhard,  après  avoir 
coupé  le  cordon  cervical,  en  a irrité  la  portion  céphalique,  et  il  a vu 
s’écouler,  par  une  fistule  artificielle  du  canal  de  Sténon,  une  salive 
blanche,  trouble,  très-dense,  parsemée  de  granulations,  mais  il  n’a  ja- 
mais pu  rencontrer  les  corpuscules  dcprotoplasma  dont  il  vient  d’élre 
question.  Owjannikow  et  Ischiriew  ont  signalé  les  premiers  un  fait 
singulier  en  raison  môme  du  niveau  d’émergence  des  splanchniques, 
c’est  que  l’électrisation  du  bout  périphérique  de  ces  nerfs  détermine 
l’écoulement  d’une  notable  quantité  de  salive.  Connue  l’excitation 
des  splanchniques  fait  resserrer  considérablement  tous  les  vaisseaux 
abdominaux  et  augmente,  par  le  fait,  la  tension  sanguine  générale 
en  diminuant  la  capacité  du  système  vasculaire,  ces  auteurs  ont 
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pensé  que  cette  augmentation  de  tension,  en  favorisant  l’exhalation 
dans  la  glande  salivaire  aussi  bien  que  partout  ailleurs,  était  la 
véritable  cause  de  l’hypersécrétion  salivaire.  Vulpian,  qui  a été  aussi 
témoin  du  phénomène,  l’attribue  plutôt  à une  action  réflexe  dans 
laquelle  les  splanchniques  rempliraient  le  rôle  sensitif  et  agiraient 
delà  même  façon  que  le  lingual  lorsque  son  excitation  fait  affluer 
la  salive,  parce  que  ces  nerfs  sont  doués  d’une  assez  vive  sensibilité, 
et  que  clans  l’expérience  indiquée  ils  peuvent  retentir  sur  la  corde 
du  tympan  par  des  fibres  récurrentes.  Ce  qui  lui  donne  à penser 
que  les  choses  se  passent  ainsi,  c’est  que  l’électrisation  de  presque 
tous  les  nerfs  sensitifs  peut  amener  le  même  résultat.  Il  l’a  obtenu 
en  électrisant  le  sciatique,  et  Schiff,  de  môme,  en  agissant  sur  le 
glosso-pharyngien. 

La  production  de  la  salive  sympathique,  sous  l’influence  de  l’élec- 
trisation des  filets  maxillaires,  a.  été  diversement  interprétée.  On  a 
dit  que  les  nerfs  n’étaient  pour  rien  dans  le  travail  sécrétoire  pro- 
prement dit,  qu’ils  ne  faisaient  que  produire  l’excrétion  et  que 
celle-ci  pouvait  être  provoquée  indifféremment  par  l’irritation  des 
nerfs  sympathiques  ou  par  celle  des  nerfs  cérébraux.  Schiff  adopte 
cette  manière  de  voir.  Pour  lui,  en  outre,  il  n’y  a qu’une  seule  et 
même  salive  qui  se  trouve  seulement  plus  ou  moins  délayée.  Bidcler, 
au  contraire,  n hésite  pas  à admettre  pour  les  glandes  salivaires 
deux  espèces  de  nerfs  sécréteurs,  les  uns  d’origine  sympathique,  les 
autres  d’origine  cérébrale.  Ces  glandes  ne  fourniraient  pas  le  même 
produit  quand  elles  obéiraient  aux  filets  sympathiques  que  lors- 
qu’elles subiraient  l’influence  des  filets  cérébraux.  Dans  le  premier 
cas,  elles  donneraient  de  la  salive  blanche  et  épaisse;  dans  le  second, 
de  la  salive  aqueuse.  Je  suis  peu  porté  à admettre  l’existence  de  deux 
salives  apparaissant  tour  à tour  à l’instigation  du  cerveau  ou  du 
sympathique.  Le  but  fonctionnel  du  liquide  salivaire  ne  me 
semble  pas  motiver  ces  alternatives.  Je  crois  qu’il  n’y  a,  pour  chaque 
glande,  qu  une  seule  et  même  salive,  qui  se  irduve  seulement  plus 
ou  moins  délayée  par  l’exhalation  du  sérum  du  sang.  Lorsqu’on 
électrise  les  filets  sympathiques,  on  resserre  les  vaisseaux,  on  di- 
minue par  suite  l’irrigation  sanguine  de  la  glande  et  en  mémo  temps 
l’exhalation.  Voilà  pourquoi  le  produit  apparaît  alors,  si  concentré. 
Sans  1 expérience  de  Ludwig,  qui  a été  signalée  antérieurement,  je 
crois  que  la  salive  sympathique  ne  suffirait  pas  non  plus  pour  faire 
admettre  des  nerfs  sécréteurs.  On  a bien  dit  que,  puisque  cette 
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sécrétion  se  manifeste  au  moment  où  la  glande  reçoit  à peine  du 
sang,  il  faut  Lien  la  mettre  sur  le  compte  d’une  pure  excitation 
fonctionnelle,  et  non  sur  celui  d’une  plus  grande  abondance  de  ma- 
tière première.  Mais  rien  ne  prouve  que  cette  salive  épaisse  n’a  pas 
été  créée  par  les  cellules  avant  l’électrisation,  et  que  celle-ci  n’a  pas 
eu  seulement  pour  effet  de  la  faire  expulser. 

Dans  tous  les  actes  nerveux  ayant  rapport  à la  sécrétion  salivaire 
les  filets  sympathiques,  comme  la  corde  du  tympan,  ne  font  que 
commander  et  diriger  le  travail  du  ganglion  sous-maxillaire  qui 
seul,  a 1 administration  directe  de  la  glande,  et  qui  peut  même 
subir,  d une  manière  immédiate,  les  incitations  sensitives  du  nerf 
lingual.  Après  avoir  coupé  tous  les  filets  que  le  sympathique  envoie 
à ce  ganglion,  et  le  lingual  immédiatement  au-dessus  du  point  où 
ce  nerf  fournit  une  ramification  à ce  même  ganglion,  Bernard  a 
électrisé  le  second  de  ces  nerfs  tout  près  de  la  langue,  et  il  a obtenu 
aussitôt  une  abondante  sécrétion  réflexe  de  la  salive.  Or,  dans  ces 
conditions,  1 électricité  n’avait  pu  que  déterminer  un  courant  cen- 
tripète dans  le  lingual,  absolument  comme  le  fait  une  substance 
sapide  introduite  dans  la  bouche.  Mais  ce  courant  n’avait  pu,  par 
suite  de  la  section,  gagner  l’encéphale  comme  dans  l’état  normal, 
et  être  réfléchi  ensuite  vers  la  glande  pour  y provoquer  un  travail 
de  sécrétion.  Évidemment  le  courant  avait  dû  s’engager  dans  le 
rameau  que  le  lingual  fournit  au  ganglion,  exciter  ce  dernier,  qui 
avait  agi  ensuite  sur  la  glande  par  ses  fibres  efférentes,  car  c’était  là 
le  seul  cercle  continu  respecté  par  la  double  section.  Le  ganglion 
sous-maxillaire  peut  donc  agir  de  par  lui-même  lorsqu’il  est  sé- 
paré de  tout  centre  nerveux.  Une  des  expériences  de  Vulpian  prouve 
aussi  que  ce  ganglion  peut  se  passer  de  l’influence  du  ganglion 
cervical  supérieur.  Malgré  la  destruction  de  ce  ganglion,  leleclrisa- 
tiou  de  la  corde  du  tympan  détermine  encore  la  dilatation  des 
vaisseaux  de  la  glande,  ainsi  que  l’excrétion  salivaire,  et  cependant 
on  peut  constater  que  les  fibres  sympathiques  qui  se  rendent  au 
ganglion  sont  complètement  altérées. 

6°  L’intervention  du  sympathique  dans  la  vision  porte  surtout 
sur  le  mécanisme  de  l’iris.  Classiquement,  on  admet  que  ce  dia- 
phragme est  constitué  par  des  fibres  radiées  et  des  fibres  circulaires 
formant  un  véritable  sphincter  dans  la  zone  la  plus  centrale;  que  les 
premières  sont  animées  par  des  filets  ciliaires  provenant  du  sympa- 
thique, et  les  secondes  par  ceux  qui  émanent  de  la  3e  paire  par 
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1 intermédiaire  de  la  courte  racine  du  ganglion  ophlhalmique.  Ainsi 
comprise,  l'organisation  de  l’iris  explique  parfaitement  pourquoi 
la  section  du  cordon  cervical  produit  le  resserrement  de  la  pupille, 
puisque  les  fibres  radiées  ou  dilatatrices  se  trouveraient  être  seules 
paralysées,  et  pourquoi  son  électrisation  détermine  au  contraire  la 
dilatation  de  l'orifice  pupillaire,  puisqu’en  exaltant  le  sympathique 
on  fait  prédominer  l’actiou  des  fibres  radiées  sur  celle  des  fibres 
circulaires.  Mais,  il  y a quelques  années,  Rouget,  frappé  d’une  part 
de  la  richesse  de  l’iris  en  vaisseaux,  d’autre  part  de  ce  que  l’élec- 
trisation du  sympathique  produisait,  en  même  temps  que  la  dila- 
tation, un  resserrement  complet  de  ces  vaisseaux,  a pensé  que  les 
modifications  de  la  pupille  tenaient  non  pas  à deux  muscles  anta- 
gonistes, dont  l’existence  n’est  pas  bien  démontrée,  mais  aux 
variations  de  volume  que  peut  présenter  un  organe  lorsqu’il 
renferme  plus  ou  moins  de  sang.  Selon  lui,  le  sympathique  prési- 
derait à la  dilatation  de  la  pupille,  parce  qu’il  est  le  vaso-constricteur 
des  vaisseaux  de  l’iris.  En  resserrant  ces  vaisseaux  sous  l’influence 
de  son  activité  spontanée  ou  de  l’activité  artificielle  que  provoque 
1 électricité,  il  diminuerait  l’étendue  de  l’iris  et  augmenterait  d’autant 
1 orifice  pupillaire.  Dans  le  même  ordre  d’idées,  la  constriction  pu- 
pillaire que  produit  la  section  du  sympathique  pourrait  s’expliquer 
pai  les  conditions  vasculaires  inverses.  Les  vaisseaux,  privés  ainsi 
de  1 action  constrictive  de  ce  nerf,  éprouveraient  une  dilatation 
paralytique;  d’où  congestion  passive  augmentant  le  volume  et 
1 étendue  de  l’iris,  et  lui  faisant  empiéter  sur  l’orifice  pupillaire. 
Mais,  a côté  de  cette  paralysie  vaso-motrice,  Rouget  fait  intervenir 
un  nouvel  élément  qui  assimile  le  resserrement  de  la  pupille  à 
1 érection  du  pénis.  Il  suppose  que  le  muscle  ciliaire  se  contracte 
spasmodiquement  à l’instigation  de  la  3»  paire,  comprime  les  veines 
a leur  sortie  de  l’iris,  et  force  ainsi  le  sang  à s’accumuler  dans  cette 
membrane.  Au  premier  abord,  cette  thèse  paraît  parfaitement  sou- 
tenable, car  au  moment  où  on  électrise  le  sympathique,  on  peut 
constater  qpe  non-seulement  la  pupille  se  dilate,  mais  que  les  vais- 
seaux de  l’iris  se  resserrent  en  effet,  et  de  façon  à rendre  cet  organe 
presque  exsangue.  De  plus,  il  faut  avouer  que  sur  la  nature  la 
disposition  en  fibres  radiées  et  circulaires  n’apparaît  pas  aussi  nette 
que  la  théorie  veut  bien  la  présenter.  Mais  cette  interprétation  est 
passible  d objections  excessivement  sérieuses;  car  on  peut  avec 
électricité,  taire  dilater  ou  resserrer  la  pupille  sur  un  cadavre,  im- 
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médiatement  après  la  mort,  alors  que  le  cœur  ne  bat  plus  et  que 
les  vaisseaux  ne  peuvent  plus  intervenir.  Wagner  a obtenu  ce 
résultat  sur  un  décapité.  Chez  les  rats  albinos,  il  est  facile  de  recon- 
naître que,  dans  les  mouvements  naturels  de  l’iris,  les  vaisseaux  ne 
semblent  pas  se  modifier.  Valler,  en  faisant  saillir  l’œil  hors  de 
1 orbite,  a pu  même  examiner  au  microscope  l’état  de  l’iris,  et  il 
a vu  qu’au  moment  où  la  pupille  se  dilatait  sous  l’influence  de  l’a- 
tropine, les  vaisseaux  ne  changaient  point  de  diamètre  et  deve- 
naient seulement  plus  ilexueux,  parce  qu’ils  étaient  obligés  de  se 
loger  dans  un  plus  court  espace.  Du  reste,  Leber  a fait  observer 
avec  raison  que  ce  sont  les  artères  et  non  les  veines  qui  traversent 
le  muscle  ciliaire.  Cest  donc  encore  la  théorie  classique  qui  cadre 
le  mieux  avec  les  faits  d observation,  et  il  est  probable  que  le  sym- 
pathique préside  à la  dilatation  de  la  pupille,  non  pas  à titre  de  nerf 
vaso-constricteur,  mais  comme  nerf  moteur  d’un  muscle  radié 
spécial.  Suivant  Aulpian,  ce  muscle  serait  aussi  animé  par  des  fibres 
sympathiques  qui  ne  proviennent  pas  du  ganglion  cervical  supérieur, 
mais  probablement  soit  du  plexus  de  l’artère  vertébrale,  soit  des 
nerfs  crâniens.  Il  a pu  en  effet  provoquer  une  dilatation  de  la  pupille 
en  galvanisant  la  peau  de  l’abdomen  chez  des  animaux  auxquels  il 
avait  non-seulement  coupé  le  cordon  cervical,  mais  encore  arraché 
le  ganglion  cervical  supérieur.  Toutefois,  il  est  bien  certain  que  la 
tonicité  des  fibres  radiées  est  surtout  maintenue  par  le  ganglion 
cervical  supérieur,  ainsi  que  le  prouve  l’expérience  de  Liégeois.  Ce 
dernier  a isolé  ce  ganglion  par  la  section  de  ses  racines  médullaires 
et  celle  du  cordon  qui  l’unit  au  ganglion  moyen  ou  inférieur.  Malgré 
cet  isolement,  c’est  à peine  si  la  pupille  se  modifia.  Mais  du  moment 
où  il  détruisit  le  ganglion  lui-môme,  la  pupille  se  resserra  au 
maximum.  Celte  expérience  prouve,  en  ou  Ire,  que  ce  ganglion  ne 
tient  pas  sa  force  d’action  de  la  moelle.  Vulpian  a même  depuis 
complété  la  démonstration  en  détruisant  la  moelle  elle-même.  La 
pupille  ne  se  modifia  que  d’une  manière  insignifiante  tant  que  le 
ganglion  fut  respecté. 

Le  cordon  cervical  parait  aussi  exercer  une  certaine  influence  sur 
la  sécrétion  lacrymale.  D’après  Wolferz,  il  y a deux  nerfs  dont 
l’excitation  peut  provoquer  une  hypersécrétion  de  larmes.  Ce  sont 
le  lacrymal  et  les  filets  que  le  sympathique  envoie  à la  glande.  Il  y 
aurait  peut-être  lieu  de  faire  aussi  une  part  au  filet  du  pathétique 
décrit  par  Curric,  mais  il  n’a  été  l’objet  d’aucune  expérience  pliysio- 
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logique.  Demtschenko  prétend  avoir  constaté  pour  la  glande  lacry- 
male la  même  organisation  nerveuse  que  pour  les  glandes  salivaires. 
Il  y aurait  aussi  des  larmes  sympathiques  et  des  larmes  cérébrales. 
Les  premières  seraient  épaisses  et  troubles,  les  secondes  limpides  et 
aqueuses.  Cette  généralisation  du  phénomène  me  semble  être,  au 
contraire,  une  nouvelle  preuve  en  faveur  de  l’interprétation  à laquelle 
je  me  suis  arrêté  à propos  de  la  sécrétion  salivaire.  Ici  encore  il 
doit  y avoir  un  seul  et  même  produit  de  sécrétion,  qui  devient 
d'autant  plus  aqueux  que  la  circulation  est  elle -même  plus  active. 
L’existence  de  deux  espèces  de  larmes  me  semblerait  encore  moins 
motivée  que  celle  de  deux  salives. 

Enfin,  le  sympathique  agit  encore  sur  l’appareil  de  la  vision  en 
contribuant  à maintenir  le  globe  oculaire  dans  une  situation  déter- 
minée. Il  anime,  en  effet,  un  muscle  particulier  découvert  par 
H.  Muller  et  appelé  muscle  orbitaire.  C’est  un  muscle  à fibres 
lisses,  comme  tous  ceux  qui  sont  du  domaine  du  sympathique.  Il 
est  situé  dans  la  cavité  orbitaire  et  forme  comme  une  capsule  au 
globe  de  l’œil.  En  se  contractant,  il  pousse  celui-ci  en  avant.  Voilà 
pourquoi  l’électrisation  du  cordon  cervical  produit  de  l’exophthal- 
mie;  la  section  de  ce  cordon  a,  au  contraire,  pour  effet  de  refouler 
l’œil  dans  l’orbite,  parce  que  les  muscles  droits  et  obliques  n’étant 
plus  contre-balancés  par  l’antagonisme  du  muscle  de  Muller,  tirent 
l’œil  en  arrière. 

7 Plusieurs  physiologistes  ont  accordé  une  action  nutritive  aux 
ganglions  cervicaux.  Pourfour,  Arnemann,  John  Reid  et  Gruisank 
déclarent  que  la  congestion  paralytique  due  à la  section  du  cordon 
cervical  peut  déterminer,  au  bout  d’un  certain  temps  des  troubles 
matériels  de  nature  inflammatoire.  On  voit,  en  effet,  survenir  excep- 
tionnellement une  sécrétion  muco-purulente  de  la  conjonctive,  de 
l’opacité  et  même  des  ulcérations  de  la  cornée.  Mais  il  faut  pour 
cela  l’intervention  de  causes  irritantes  mettant  enjeu  directement  la 
puissance  morbide  de  la  vie  cellulaire.  Chez  plusieurs  cobayes , 
auxquels  il  avait  coupé  le  sympathique  dix-huit  mois  auparavant, 
Brown-Sequard  a trouvé  le  lobe  cérébral  correspondant  notablement 
atrophié.  Il  est  difficile  de  s’expliquer  ce  résultat  en  présence  d’une 
congestion  qui,  quoique  passive,  n’en  fournit  pas  moins  au  cerveau 
une  plus  grande  quantité  de  matériaux.  Vulpian  le  met  sur  le  compte 
d’une  contraction,  des  vaisseaux  qui,  au  bout  d’un  certain  temps, 
remplacerait  leur  dilatation,  et  qui  engendrerait  upe  espèce  d’anémie. 
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Mais,  quand  même  cetle  contraction  de  réaction  serait  démontrée, 
elle  devrait  porter  aussi  bien  sur  les  vaisseaux  des  os  et  des  mus- 
cles de  la  tête.  Or,  dans  les  faits  de  Brown-Sequard , tandis  que 
la  substance  cérébrale  s’amoindrissait,  les  os  et  les  muscles  de  la 
tète  s’hypertrophiaient  au  contraire.  Bidder,  de  son  côté,  a vu  chez 
un  lapin  la  section  rendre  l’oreille  plus  développée.  Évidemment, 
si  une  même  cause  peut  produire  des  effets  si  opposés,  c’est  qu’elle 
ne  rencontre  pas  partout  et  toujours  les  mêmes  conditions  am- 
biantes. Peut-être  le  cerveau  ne  s’atrophie-t-il  que  parce  que  les  os 
s’hypertrophient  et  empiètent  sur  la  cavité  crânienne.  11  se  passe  là 
quelque  chose  d’analogue  à ce  qui  a lieu  chez  les  crétins.  ■ — Legros 
a enlevé  le  ganglion  cervical  supérieur  à un  coq  peu 'de  jours  après 
sa  naissance,  et  la  moitié  correspondante  de  la  crête  se  montra  de 
plus  en  plus  atrophiée.  On  ne  saurait  assimiler  tout  à fait  ce  résul- 
tat à une  atrophie  ordinaire.  C’est  un  manque  de  distension  des 
cavités  vasculaires,  limitées  par  les  trabécules  du  tissu  érectile.  Un 
tissu  de  ce  genre  se  forme  et  acquiert  du  volume  par  le  fait  même 
de  son  fonctionnement.  Ce  sont  les  congestions  spasmodiques  dont 
il  est  le  siège  qui,  en  se  répétant,  écartent  de  plus  en  plus  les  plans 
musculaires  et  agrandissent  les  capillaires,  comme  la  rétention 
d’urine  augmente  la  capacité  de  la  vessie,  tout  en  hvpertrophiant 
ses  parois.  Le  défaut  de  développement  indique , en  tout  cas , 
que  c’est  le  ganglion  qui  engendre  le  spasme  musculaire  néces- 
saire au  mécanisme  de  l’érection  de  la  crête.  En  définitive,  dans 
tous  les  faits  signalés  jusqu’alors,  il  n’y  a rien  qui  puisse  autoriser 
à attribuer  au  cordon  cervical  une  action  trophique  directe.  Tout 
ce  qu’on  a le  droit  de  dire,  c’est  qu’en  baignant  les  éléments 
histologiques  d’une  quantité  de  sang  plus  ou  moins  grande,  il 
fournit  à la  vie  cellulaire  des  moyens  d’édification  plus  ou  moins 
considérables.  Quant  à prétendre  avec  Sinitzin  que  l'intervention 
du  cordon  cervical  peut  même  être  fâcheuse  au  point  de  vue  de  la 
nutrition,  après  la  section  du  trijumeau,  cela  n’est  plus  permis 
depuis  qu’Eckhard  a constaté  que  l’arrachement  du  ganglion  cervical 
supérieur  n’empêche  pas  le  moins  du  monde  la  destruction  de  la 
5e paire  de  produire  ses  troubles  trophiques  habituels. 

8°  C’est  le  plexus  cardiaque  qui  règle  directement  le  fonctionne- 
ment du  cœur.  Mais  il  est  lui-même  subordonné  aux  impulsions  et 
aux  indications  que  peuvent  lui  apporter  les  filets  qu  il  reçoit  du 
sympathique  et  du  pneumo-gastrique.  Nous  avons  déterminé  le 
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mode  d’action  des  filets  d’origine  cérébrale.  Nous  devons  en  faire 
autant  pour  les  filets  d’origine  sympathique.  Comme  le  cœur  a des 
vaisseaux  et  a besoin,  par  suite,  de  recevoir  des  vaso-moteurs,  il 
était  naturel  de  supposer  que  ceux-ci  lui  sont  apportés  spécialement 
par  les  filets  sympathiques.  Mais  Vulpian  déclare  que  l’électrisation 
de  ces  derniers  ne  modifie  en  rien  la  teinte  de  cet  organe.  Il  est 
probable  que  ses  vaso-moteurs  sont  distribués  par  les  artères  coro- 
naires, qui  les  empruntent  directement  au  plexus  qui  entoure  l’aorte. 
Quant  aux  filets  cardiaques  sympathiques,  ils  doivent  plutôt  agir 
sur  les  mouvements  du  cœur.  D’après  Cyon,  l’irritation  électrique 
de  la  3e  branche  du  ganglion  cervical  inférieur  provoque  une  accé- 
lération des  battements  du  cœur  et  une  diminution  de  leur  étendue; 
l’excitation  de  la  4e  branche  produit  une  légère  élévation  de  la 
pression  moyenne,  sans  changer  le  nombre  des  pulsations.  Cyon 
appelle,  pour  cette  raison,  ces  deux  filets  nerfs  accélérateurs  du 
cœur,  et  il  les  met  en  antagonisme  avec  les  filets  cardiaques  du 
vague,  qu’il  regarde  comme  des  modérateurs.  Je  me  suis  déjà  expli- 
qué sur  ce  que  je  pensais  de  ce.  prétendu  antagonisme.  Ces  deux  filets 
sont,  comme  tous  les  nerfs  cardiaques,  chargés  de  stimuler  le  cœur 
par  l’intermédiaire  du  plexus,  et  s'il  y a accélération  dans  ce  genre 
d’expérience,  c’est  que  l’électricité  détermine  une  excitation  qui 
dépasse  en  intensité  les  excitations  dont  ils  peuvent  être  spontané- 
ment le  siège.  Quant  aux  deux  premières  branches  du  ganglion 
inférieur,  qu’on  avait  toujours  regardées  comme  émanant  de  lui, 
elles  résultent  du  simple  accolement  au  sympathique  des  filets  du 
nerf  dépresseur. 

Région  thoracique.  — Cette  région  a une  mission  vaso-motrice 
assez  étendue.  Les  expériences  de  Bernard  et  de  Vulpian  démontrent 
que  le  premier  ganglion  thoracique  contribue  avec  le  dernier  cer- 
vical à innerver  les  vaisseaux  du  membre  supérieur.  Comme  la 
faradisation  des  ganglions  cervicaux  n’à  aucune  action  sur  la  teinte 
du  tissu  pulmonaire,  il  est  probable  que  les  vaso-moteurs  du  pou- 
mon sont  tournis  directement  au  plexus  pulmonaire  par  les  gan- 
glions thoraciques  correspondants.  Du  reste  la  section  du  cordon 
thoracique  entraîne  une  vascularisation  plus  grande  du  poumon  et 
de  la  plèvre  du  côté  correspondant.  Bernard  a môme  observé  une 
fois  une  pleurésie  dans  celte  circonstance.  Cette  région  alimente  en- 
core sous  le  môme  rapport  la  moelle,  car  quand  on  électrise  un 
rameau  communicant  du  thorax,  on  voit  nettement  dans  la  zone 
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correspondante  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  se  resserrer  et  revenir 
à leur  diamètre  primitif,  et  même  au  delà,  après  la  cessation  de 
l’électrisation.  Ce  fait  vient  à l’appui  de  ce  que  je  disais  dans  les 
généralités,  à savoir  que  les  impulsions  vaso-motrices  de  l’axe  cé- 
rébro-spinal ne  peuvent  avoir  d’efficacité  qu’après  avoir  passé  par 
la  main  du  sympathique,  puisque  cette  moelle  à laquelle  on  accorde 
des  éléments  vaso-moteurs  capables  de  retentir  sur  toute  l’écono- 
mie est  impuissante  à régler  elle-même  sa  vascularisation.  Il  est 
toutefois  un  fait  signalé  par  Brown-Sequard  qui  laisse  planer  un 
certain  doute  sur  la  conclusion  que  nous  vônons  de  tirer  du  résultat 
de  l’électrisation  des  communicantes  thoraciques.  Cet  expérimenta- 
teur a vu,  au  moment  où  il  liait  l’ensemble  des  vaisseaux  et  des  nerfs 
du  rein,  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  spinale  se  resserrer.  Or,  évi- 
demment ici  la  ligature  n’a  pu  que  donner  lieu  à un  courant  sensitif 
qui  est  allé  ensuite  provoquer  d’une  manière  réflexe  la  contraction 
des  vaisseaux.  On  peut  se  demander  si  l’excitation  des  communi- 
cantes n’agit  pas  simplement  au  même  titre. 

Les  vaso-moteurs  fournis  par  cette  .région  peuvent,  de  même  que 
ceux  de  la  portion  cervicale,  être  mis  à contribution  par  la  couche 
affective  pour  la  mimique  des  sentiments.  Ça  n’a  lieu  en  général  que 
chez  les  femmes  nerveuses  qui  ont  un  pouvoir  dispersif  considé- 
rable. La  rougeur  émotionnelle  s’étend  alors  de  la  face  vers  le  tronc, 
qu’elle  peut  envahir  jusqu’au  niveau  du  creux  épigastrique.  Il  arrive 
même  parfois  que  le  tronc  seul  rougit,  la  face  n’éprouvant  aucune 
modification,  de  sorte  que  cette  région  thoracique  est  par  elle-même 
reliée  à la  couche  affective  à titre  de  sympathie  réflexe,  et  que 
l’extension  de  la  rougeur  n’est  pas  toujours  le  résultat  de  l’extension 
de  l’ébranlement  central,  de  proche  en  proche,  dans  la  colonne  de 
Jaccubowitz.  La  congestion  dont  la  portion  thoracique  est  l’agent 
immédiat  ne  ressemble  pas  à celle  qui  se  produit  à la  face.  Au  lieu 
d’une  rougeur  uniforme,  on  voit  apparaître  de  petites  plaques  éloi- 
gnées, mais  qui  finissent  par  se  joindre  en  s’agrandissant.  Elles 
viennent,  pour  ainsi  dire,  traduire  à l’extérieur  l’existence  de  petits 
ganglions  préposés,  chacun,  à des  départements  vasculaires  distincts. 

Ce  qui  donne  le  plus  d’importance  à la  région  thoracique,  c’est 
l’influence  qu’elle  peut  exercer,  par  l'intermédiaire  des  nerfs  splanch- 
niques, sur  le  plexus  solaire  et  sur  les  plexus  secondaires  qui  sont 
regardés  comme  les  dépendances  du  précédent.  D'une  manière  gé- 
nérale, voici,  je  crois,  comnjent  on  doit  comprendre  l’organisation 
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de  ce  département  du  système  sympathique.  Chaque  organe  et,  par 
suite,  chaque  fonction  viscérale  a sou  petit  système  nerveux  péri- 
phérique qui  est  représenté  par  un  ou  plusieurs  plexus  spéciaux. 
Ceux-ci  président  directement  à tous  les  actes  de  l'organe  auquel 
ils  sont  préposés,  mais  en  fait  d'action  centrifuge,  ils  ne  peuvent 
en  exercer  que  sur  cet  organe  exclusivement.  Leurs  impressions 
sensitives  seules  peuvent  exceptionnellement  remonter  plus  haut 
et  parcourir  même  toute  la  chaîne  jusqu’à  l’encéphale.  Mais  cha- 
cun d’eux,  pour  la  plupart  de  ses  manifestations  centrifuges,  peut 
subir  l’influence  des  sections  plus  élevées.  Comme  ces  plexus  vis- 
céraux viennent  converger  vers  d’autres  plexus  qui  sont  pour  eux 
ce  qu’est  une  grande  ligne  ferrée  pour  les  embranchements  se- 
condaires, il  en  résulte  que  plus  on  monte  dans  cet  appareil,  plus 
on  trouve  d’étendue  à la  sphère  d’action  de  la  section  que  l’on 
considère.  C’est  ainsi  que  si  les  plexus  coronaire  stomachique, 
hépatique,  splénique,  mésentérique  et  rénal,  ne  commandent  qu’à 
l’estomac,  au  foie,  à la  rate,  à l’intestin  grêle  et  au  rein,  le  plexus 
cœliaque  se  trouve  commander  à la  fois  à l’estomac,  à la  rate  et  au 
foie;  que  le  plexus  solaire  peut  retentir  non-seulement  sur  le  plexus 
cœliaque,  mais  encore  sur  tous  ceux  que  nous  venons  d’énumérer  ; 
que  les  splanchniques  et  le  cordon  thoracique  peuvent  à leur  tour 
agir  sur  cet  ensemble  qui,  par  leur  intermédiaire,  est  en  outre  ca- 
pable de  subir  l'influence  de  la  moelle  et  de  l’encéphale.  Cela  étant, 
nous  suivrons  la  marche  suivante  qui  me  parait  être  la  plus  conve- 
nable. Nous  allons  indiquer  d abord  ce  que  l'expérience  nous  aura 
appris  sur  le  fonctionnement  de  chacun  des  plexus  spéciaux.  Nous 
ferons  par  là  l’histoire  du  rôle  du  sympathique  dans  les  fonctions  sto- 
macale, intestinale,  hépatique,  splénique  et  rénale.  Puis,  remontant 
les  divers  anneaux  de  la  chaîne  nerveuse,  nous  signalerons  les  faits 
expérimentaux  relatifs  aux  plexus  cœliaque  et  solaire,  aux  splanch- 
niques, au  cordon  thoracique,  et  nous  rechercherons  enfin  quelle 
influence  éloignée  l’axe  cérébro-spinal  peut  exercer  sur  les  plexus 
terminaux. 

Le  plexus  coronaire  stomachique  avec  ses  annexes,  les  plexus 
d Auerbach  et  de  Meissner,  est  tellement  bien  organisé  qu’il  est  un 
de  ceux  qui  peuvent  le  plus  se  suffire  à eux-mêmes.  11  parait  même 
régler  de  sa  propre  autorité  presque  tous  les  actes  vaso-moteurs  qui 
se  passent  dans  les  parois  stomacales.  En  effet,  la  section  des  splanch- 
niques n’entralne  aucune  modification  de  la  teinte  de  la  muqueuse, 
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Ce  plexus  suffit  donc  pour  maintenir  les  vaisseaux  dans  leur  to- 
nus habituel.  Il  y a plus,  môme  après  la  destruction  du  plexus 
cœliaque,  ceux  d’Auerhach  et  de  Meissner  continuent  à maintenir 
les  vaisseaux  dans  leur  degré  de  constriction  normale.  Suivant 
Sc.hiir,  ces  plexus  suffisent,  môme  après  la  suppression  du  plexus 
solaire,  pour  entretenir  aussi  les  phénomènes  mécaniques  et  chi- 
miques de  la  digestion.  Pour  détruire  le  plexus  solaire,  Schiff  n’a 
pas  eu  recouis  au  scalpel,  qui  expose  à des  hémorrhagies  en  raison 
même  des  connexions  intimes  que  ce  lascis  nerveux  contracte  avec 
les  vaisseaux.  Il  s est  servi  de  la  cautérisation  avec  l’ammoniaque. 
Ce  pioctdé  qui,  dit-il,  détériore  suffisamment  les  filets  nerveux  et 
les  ganglions,  peimet  aux  animaux  de  se  remettre  rapidement  de 
1 action  traumatique  et  de  rentrer  dans  l’état  normal.  Après  cette 
opération,  ils  continuent  à prendre  régulièrement  leurs  repas.  Les 
aliments  passent  dans  1 intestin,  ce  qui  prouve  que  l’estomac  peut 
encore  exécuter  ses  mouvements.  Le  tournesol  indique  que  le  suc 
sécrété  est  encore  acide.  Du  reste,  il  a pu  réaliser  des  digestions 
artificielles  avec  du  suc  recueilli  sur  ces  animaux.  Mais  il  y a peut- 
être  lieu  de  n accepter  ces  expériences  qu’avec  une  certaine  réserve, 
car  l ammoniaque  a bien  pu  ne  pas  amener  toujours  une  destruction 
complète  et  a môme  peut-être  sur  certains  points  servi  plutôt  d’agent 
irritant.  Les  expériences  de  Lamansky  ont  bien  plus  de  valeur.  Il  a 
extirpé  complètement  le  plexus  cœliaque  en  se  mettant,  autant  que 
possible,  à l’abri  des  hémorrhagies,  et  il  a vu  aussi  la  sécrétion  gas- 
trique et  les  mouvements  stomacaux  persister  après.  D’ailleurs  il  est 
bien  établi  que  l’estomac  continue  à être  agité  par  des  contractions 
pendant  un  certain  temps,  après  qu’il  a été  séparé  et  sorti  de  l’ab- 
domen. Ces  résultats  semblent  en  désaccord  avec  ce  qui  parait  se 
produire  après  la  section  et  l’électrisation  du  vague.  Mais  quand  on 
y réfléchit,  on  voit  que  l’autonomie  des  plexus  intrastomacaux  s’é- 
tablit très-bien  avec  l’influence  spéciale  que  nous  avons  accordée 
à la  10“  paire  sur  les  mouvements  de  l’estomac.  L’anatomie  nous 
montre  que  le  vague  vient  s’adapter  au  plexus  d’Auerbach.  Il  n’est 
donc  pas  étonnant  que  son  électrisation  puisse  provoquer  des  con- 
tractions de  l’estomac.  11  excite  le  plexus  comme  lui-même  est 
excité  par  l’électricité.  Mais  au  fond  c’est  le  dernier  rouage  nerveux 
moteur,  c’est-à-dire  le  plexus  lui-même,  qui  fait  la  contraction.  Dans 
les  conditions  physiologiques,  le  courant  sensitif  provocateur  n’offre 
pas  toujours  la  môme  étendue;  il  va  se  réfléchir  à des  niveaux  plus 
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ou  moins  éloignés  du  point  de  départ  de  l’impression.  Tantôt  il  no 
dépasse  pas  le  plexus  d’Auerbach  et  est  réfléchi  immédiatement.  Le 
fait,  tant  dans  sa  partie  sensitive  que  dans  sa  partie  motrice,  reste 
circonscrit  dans  l’administration  nerveuse  locale.  Tantôt  la  réflexion 
ne  s’opère  que  dans  les  plexus  cœliaque  ou  solaire,  et  il  est  probable 
que  dans  ce  cas  les  mouvements  sont  de  suite  plus  généraux.  Tan 
tôt  enfin  l'impression  gagne  l’encéphale  par  les  libres  sensitives  du 
vague  et  est  réfléchie  sur  les  fibres  motrices  du  môme  nerf.  L’effet 
trouve  dans  ce  centre  élevé  des  causes  de  modifications  en  rapport 
avec  ce  qui  se  passe  dans  d’autres  points  de  l’économie.  Ce  même 
nerf  vague  peut  aussi  puiser  le  courant  provocateur  en  dehors  de 
lui-même  et  de  la  muqueuse  stomacale.  C’est  pour  cela  qu’une  dou- 
leur très-vive,  développée  en  un  point  quelconque,  ou  une  émotion 
morale  peuvent  déterminer  des  mouvements  intempestifs  de  l’esto- 
mac et,  par  suite,  troubler  la  digestion.  C'est  aussi  le  plexus  qui 
excite,  en  dernière  analyse,  la  sécrétion  gastrique  quand  il  est  lui- 
même  stimulé  par  le  plexus  solaire  à l’instigation  du  vague  ou  des 
splanchniques.  Mais  il  peut  aussi  le  faire  de  par  lui-même;  toutefois 
il  semble  que  quand  l’appareil  stimulateur  est  ainsi  réduit  à sa  plus 
simple  expression,  il  fournisse  des  produits  moins  bons  que  lorsqu’il 
est  complet  ; car  Lamansky  déclare  que  si  la  digestion  continue  à 
se  faire  après  la  destruction  du  plexus  cœliaque,  les  animaux  ce- 
pendant maigrissent  et  dépérissent. 

Moreau  a entrepris  des  expériences  directes  sur  le  plexus  mésen- 
térique supérieur.  Selon  lui,  au  moment  où  on  détruit  un  groupe 
des  filets  que  ce  plexus  envoie  à l’intestin,  les  artères  de  l’anse  cor- 
respondante cessent  de  battre,  tandis  que  l’œil  continue  à percevoir 
les  pulsations  dans  les  anses  voisines.  En  môme  temps  ces  artérioles 
pâlissent.  11  se  fait  évidemment  une  contraction  de  ces  vaisseaux; 
mais  elle  ne  dure  qu  un  instant,  parce  qu’elle  est  due  à l’irritation 
que  la  section  fait  naître  tout  d'abord  dans  le  bout  périphérique  des 
nerfs.  Elle  est  bientôt  remplacée  par  une  dilatation  permanente, 
conséquence  forcée  de  la  paralysie  vaso-motrice  produite  par  la  so- 
lution de  continuité  des  filets  nerveux.  Celte  dilatation  donne  en 
outre  lieu  à la  production  d’une  grande  quantité  de  liquide  dans 
1 anse  énervée.  Cette  exhalation  peut  aller  jusqu'à  300  grammes. 
L auteur  attribue  sa  présence  à une  exagération  de  la  sécrétion  du 
suc  intestinal,  Quoiqu  il  liait  rien  signalé  du  côté  de  la  contractilité 
et  de  la  sensibilité  de  1 anse  intestinale  énervée,  la  raison  elle-même 
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nous  (lit  que  les  plexus  intestinaux  doivent  exécuter  tous  les  actes 
nerveux  dont  Us  sont  le  siège.  Les  ganglions  intestinaux  peuvent 
aussi  provoquer  des  modifications  vaso-motrices  réllexes,  dont  ils 
sont  eux-mêmes  les  centres.  C'est  à eux  qu'on  doit  attribuer  la  rou- 
geur  qui  apparaît  lorsqu’on  expose  l’intestin  à l’air. 

Quand  on  électrise  le  plexus  hépatique,  les  vaisseaux  du  foie  se 
contractent  de  la  manière  la  plus  manifeste,  ainsi  que  le  démontre 
la  pâleur  passagère  de  l’organe.  On  détermine  en  même  temps  un 
écoulement  considérable  de  bile  qui  est  bientôt  suivi  d’un  ralentis- 
sement très-marqué.  Le  premier  de  ces  deux  phénomènes  est  sans 
doute  dû  à la  contraction  instantanée  des  canaux  biliaires,  d’oùrésultc 
une  excrétion  plus  active.  Le  second  doit  tenir  à la  contraction  plus 
persistante  des  vaisseaux  qui  diminue  la  tension  sanguine  locale  et 
par  suite  la  sécrétion.  Heidenhain  a constaté  que  ce  mode  d’action 
du  plexus  pouvait  être  commandé  parla  moelle  elle-même,  car  son 
électrisation  donne  lieu  aux  mômes  résultats  du  côté  du  foie.  Enfin 
un  ncif  sensitif  cérébro-rachidien  peut,  à son  tour,  par  action  ré- 
flexe, forcer  la  moelle  à produire  ces  effets.  Ainsi  cet  auteur  les  a 
obtenus  en  électrisant  le  bout  central  du  sciatique.  Le  plexus  hépa- 
tique doit  certainement  intervenir  dans  la  fonction  glycogénique, 
puisque  les  expériences  de  Bernard  démontrent  que  celle-ci  est  sous 
la  dépendance  du  système  nerveux.  Il  est  bien  certain  aussi  que 
cette  intervention  lui  est  commandée  par  le  cordon  du  sympathique, 
puisque  la  section  de  la  moelle  au-dessous  du  bulbe  enraye  la  for- 
mation de  la  matière  glycogène,  malgré  le  respect  de  la  continuité 
du  vague.  Mais  ces  données  positives  laissent  encore  exister  deux 
interprétations  différentes.  D’après  Bernard,  le  sympathique  et  par 
suite  le  plexus  auraient  pour  mission  d'exciter  le  travail  des  cellules. 
Ils  fourniraient  donc  des  nerfs  sécréteurs.  D’après  Samson,  le  plexus 
n interviendrait  dans  la  production  du  sucre  que  par  l’intermédiaire 
d une  action  vaso-motrice.  En  congestionnant  le  foie,  il  favoriserait 
la  transformation  purement  chimique  de  la  dextrine  alimentaire 
en  sucre. 

Si  on  galvanise  le  plexus  splénique,  on  voit  la  rate  se  décolorer 
et  devenir  inégale.  Si  on  suspend  l’électricité,  la  couleur  normale 
revient  vite,  mais  il  se  passe  ceci  de  très-remarquable,  c’est  que,  tout 
en  reprenant  sa  couleur,  la  rate  reste  déformée,  ce  qui  tient  évi- 
demment à ce  que  les  fibres  musculaires  des  trabécules  restent  plus 
longtemps  contractées  que  celles  des  vaisseaux. 
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Kruner  a sectioné  le  plexus  rénal.  La  sécrétion  urinaire  a con- 
tinué à se  faire,  mais  l’urine  était  altérée,  elle  renfermait  de  l’al- 
bumine et  une  plus  grande  quantité  de  matière  colorante  que  dans 
l’état  normal.  Mais  les  filets  sont  si  nombreux  qu’on  ne  pouvait  être 
sur  de  n’en  avoir  pas  oublié.  Muller  et  Peipers  ont  eu  recours  à un 
autre  procédé  pour  détruire  ce  plexus.  Ils  ont  appliqué  sur  l’artère 
une  ligature  excessivement  serrée,  de  façon  à broyer  le  réseau 
nerveux  et  à en  interrompre  la  continuité  physiologique.  Ce  résultat 
obtenu,  ils  ont  ensuite  enlevé  la  ligature  afin  de  permettre  à la  cir- 
culation de  se  rétablir.  A la  suite  de  celte  opération,  la  sécrétion 
urinaire  fut  complètement  enrayée  chez  tous  les  animaux,  excepté 
chez  un  seul,  et  encore  l’urine  de  ce  dernier  était  elle  sanguino- 
lente. En  procédant  de  la  même  manière,  Moreau  a aussi  obtenu  la 
suppression  de  la  sécrétion.  Les  résultats  de  Marchand  abondent 
encore  dans  le  même  sens,  mais  à un  bien  moindre  degré.  Il  a vu 
qu’après  la  destruction  de  nerfs  rénaux,  l’urée  tendait  à s’accu- 
muler dans  le  sang,  ce  qui  indiquait  une  diminution  dans  son  ex- 
crétion. Tous  les  observateurs  qui  précèdent  ont  constaté  en  outre 
le  ramollissement  consécutif  de  l’organe.  Tels  sont  les  faits  que  l’on 
peut  porter  à l’actif  de  l’influence  directe  du  plexus  rénal  sur  la  sé- 
crétion urinaire.  Les  autres  expérimentateurs  n’ont  signalé  que  des 
troubles  vaso-moteurs.  Ranvier,  Brown-Sequard  et  Yulpian  n’ont 
obtenu  qu’une  légère  congestion  du  rein.  Bernard  dit  qu’après  la 
section  de  ses  nerfs,  le  tissu  rénal  devient  rutilant  et  animé  de  bat- 
tements. Un  seul  animal  eut  des  urines  sanguinolentes.  La  galvani- 
sation de  ces  nerfs  suspendit,  il  est  vrai,  chez  tous  l’écoulement  de 
l’urine,  mais  uniquement  pendant  la  durée  de  l’application.  Yulpian 
a vu  l’organe  rougir  sous  l’influence  de  la  section  et  pâlir  sous  celle 
de  l’électricité.  Les  phénomènes  vaso-moteurs  ont  même  été  contes- 
tés. Bert  a non-seulement  coupé  le  plexus,  mais  il  a eu  en  outre  la 
précaution  de  gratter  la  surface  du  rein,  et  cet  organe  n’a  éprouvé 
aucune  modification  vasculaire.  Quant  à des  altérations  de  tissu, 
aucun  des  expérimentateurs  du  second  groupe  n’en  a rencontré. 

Le  plexus  cœliaque  étant  le  point  do  rencontre  des  plexus  coro- 
naire stomachique,  hépatique  et  splénique,  il  est  naturel  de  penser 
qu  il  peut  exercer  une  certaine  influence  sur  l’estomac,  le  foie  et  la 
rate.  Mais  le  scalpel  investigateur  n’a  pas  encore  été  souvent  porté 
sur  lui,  dune  manière  spéciale.  On  sait  cependant  que  quand  ou 
1 électrise,  les  vaisseaux  du  foie  se  contractent.  Scliifl'  a presque 
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toujours  vu  l’électrisation  du  ganglion  cœliaque  déterminer  des 
mouvements  très-apparents  dans  l’estomac.  Suivant  le  môme  auteur 
1 extirpation  du  plexus  cœliaque  ôte  de  la  résistance  à la  muqueuse 
stomacale  et  digestive.  La  moindre  cause  suffit  pour  y faire  naître 
une  inflammation.  Un  simple  poil  resté  accidentellement  à la  surface 
de  l’estomac  peut  avoir  ce  résultat.  Il  peut  en  être  de  môme  lors- 
qu on  se  contente  de  mettre  le  plexus  à nu,  mais  l’effet  est  beaucoup 
moins  certain.  1 

L’anatomie  donne  à supposer  que  le  plexus  solaire  doit  com- 
mander a tous  les  plexus  qui  précédent.  La  chose  est  certaine  en  ce 
qui  concerne  l’action  vaso-motrice.  A la  suite  de  l’arrachement  du 
ganglion  semi-lunaire  et  à la  suite  de  la  section  du  plexus  solaire, 
Budge  et  Bernard  ont  observé  la  dilatation  des  artères  viscérales  de 
1 abdomen  et  notamment  des  artères  mésentériques.  Parfois  même, 
ils  ont  rencontré  des  suffusions  sanguines  dans  la  muqueuse  intes- 
tinale. Mais  ce  plexus  semble  en  outre  capable  d’agir  d’une  manière 
indiiecte  sur  le  cœur,  quoique  l’innervation  de  cet  organe  parte  d’un 
point  plus  élevé  du  sympathique.  D’après  Brown-Sequard,  une  exci- 
tation brusque  et  violente  de  ce  plexus  détermine  l’arrêt  du  cœur. 

L effet  est  surtout  très-constant  et  très-rapide  si  on  écrase  entre  les 
mors  d’une  pince  un  des  ganglions  semi-lunaires,  particulièrement  le 
droit.  La  situation  même  de  ce  plexus  indique  qu’il  ne  peut  produire 
ce  résultat  que  par  une  action  centripète  et  sensitive.  11  est  certain 
aussi  que  ce  sont  les  splanchniques  qui  conduisent  cette  impression. 
Du  reste,  1 arrêt  ne  peut  plus  être  obtenu  après  la  section  de  ces 
nerfs.  Brown-Sequard  et  Yulpian  pensent  que  l’impression  est  en- 
suite réfléchie  sur  le  vague  qui,  se  trouvant  alors  excité,  remplit 
d’une  manière  exagérée  son  rôle  de  modérateur.  Pour  admettre 
l’intervention  centrifuge  de  la  10e  paire,  ces  auteurs  s’appuient  sur 
ce  que  la  section  préalable  de  ce  nerf  empêche  le  phénomène  de  se 
produire  tout  aussi  bien  que  celle  des  splanchniques.  Depuis,  Goltz 
a montré  que  le  myolèthe  du  cœur  se  produit  encore  lorsque  l’irri- 
tation porte  sur  les  dépendances  du  plexus  solaire.  Il  sullit,  en 
effet,  de  frapper  la  masse  intestinale  et  même  d’appuyer  sur  elle  le 
doigt  pendant  un  moment.  Cet  expérimentateur  a en  outre  signalé 
une  circonstance  qui  fait  tout  au  moins  intervenir  un  nouvel  élé- 
ment dans  la  production  du  phénomène.  Peu  d’instants  après  le 
choc,  les  vaisseaux  abdominaux  se  dilatent  brusquement  et  se  rem- 
plissent d’une  quantité  prodigieuse  de  sang.  C’est  au  moment  où  se 
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produit  cette  dilatation  que  le  cœur  s’arrête;  or,  on  sait  que  quand 
on  provoque  l'afflux  du  sang  dans  l’abdomen  par  l’excitation  du 
nerf  de  Gvon,  le  cœur  se  ralentit  en  même  temps  que  son  impulsion 
faiblit,  tout  justement  parce  que  le  sang  retenu  à l’autre  pôle  vient 
moins  susciter  sa  contraction. 

Quelques  médecins  ont  pensé  que  le  plexus  solaire  n’était  pour 
rien  dans  ce  résultat  et  que  le  cœur  était  directement  troublé  dans 
son  fonctionnement  par  le  refoulement  que  lui  fait  éprouver  le  dia- 
phragme lorsqu’il  est  lui-même  repoussé  par  le  choc  communiqué  à 
la  masse  intestinale.  Suivant  Ganz,  l’arrêt  du  cœur  et  la  mort  qui 
survient  même  souvent  dans  ces  circonstances  seraient  le  résultat 
d’une  véritable  anémie  de  l’encéphale.  L’excitation  du  plexus  solaire 
mettrait  en  jeu  d’une  manière  réflexe,  non  pas  l’action  d’arrêt  du 
vague,  mais  tous  les  vaso-constricteurs,  et  en  particulier  ceux  du 
cerveau.  Il  se  base  sur  une  expérience  qui  consiste  à introduire  de 
la  glace  dans  l’estomac  d’animaux  auxquels  on  a adapté  un  appareil 
propre  à mesurer  la  tension  sanguine.  Sitôt  que  l’impression  s’est 
développée  sur  la  muqueuse  stomacale,  tous  les  vaisseaux  se  res- 
serrent au  point  d’augmenter  considérablement  la  tension.  Elle  peut 
même  doubler  instantanément.  Mayer  et  Pibram  n’ont  pas  obtenu 
un  résultat  aussi  positif  en  employant  la  glace  ; mais  l’effet  a été 
très-marqué  lorsqu’ils  ont  appliqué  l’électricité  ou  une  irritation 
mécanique  sur  la  muqueuse  stomacale.  Ces  expérimentateurs  met- 
tent toutefois  le  phénomène  sur  le  compte  de  l’excitation  du  péri- 
toine, et  non  sur  celle  de  la  muqueuse.  Mais  peu  importe  ! Que  le 
point  de  départ  soit  dans  le  plexus  sous-péritonéal  ou  dans  celui 
de  Meissner,  cest  toujours  dans  une  dépendance  du  plexus  solaire. 
Enfin  Dreschfelds,  en  se  plaçant  exactement  dans  les  mêmes  condi- 
tions que  Ganz,  a toujours  observé  au  contraire  une  forte  diminution 
de  la  tension,  ce  qui  indiquerait  donc  une  dilatation  plutôt  qu’une 
constriction  des  vaisseaux.  Comme  on  le  voit,  les  données  sont 
assez  contradictoires,  et  il  est  assez  difficile  de  se  prononcer  en  ce 
moment  sur  le  mécanisme  suivant  lequel  l’excitation  du  plexus  so- 
laire et  de  ses  dépendances  détermine  l’arrêt  du  cœur  et  parfois  la 
mort.  On  peut  toutefois  laisser  de  côté  l’hypothèse  qui  attribue  le 
trouble  cardiaque  à l’ascension  brusque  du  diaphragme,  car  elle 
ne  saurait  s appliquer  aux  expériences  qui  ont  consisté  en  une 
simple  irritation  directe  du  plexus,  et  dans  le  cas  de  choc  réel, 
le  refoulement  ne  dépasse  pas  beaucoup  les  excursions  physiolo- 
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giques  du  diaphragme.  D’ailleurs,  puisque  le  phénomène  ne  se 
pioduit  qu  autant  qu  on  lait  naître  une  douleur  très-vive,  il  est 
bien  évident  quil  s agit  d’un  mécanisme  réellement  nerveux.  On 
est  presque  en  droit  de  négliger  aussi  l’opinion  de  Ganz,  puis- 
que le  môme  genre  d’expérimentation  a donné  des  résultats  in- 
verses entre  les  mains  de  Dreschfelds.  Nous  ne  pouvons  pas  non 
plus  accepter  1 explication  de  Brown-Sequard  et  de  Vulpian,  du 
moins  en  ce  qui  concerne  l’action  d’arrôt  du  vague,  puisque  pour 
des  raisons  exposées  antérieurement  nous  n’avons  pas  admis  le 
rôle  qu’on  accorde  à ce  nerf.  11  est  vrai  qu’après  la  section  de  ce 
dernier,  l’irritation  du  plexus  solaire  ne  trouble  plus  le  cœur.  Mais 
remarquez  que  le  vague  aboutit,  de  môme  que  le  splanchnique,  au 
plexus  solaire  et  qu’il  est  plus  apte  que  lui  encore  à conduire  ra- 
pidement l’impression  douloureuse  au  bulbe,  et  a par  conséquent 
plus  de  droits  à constituer  rélémenf-ceirtripète  de  ce  phénomène  ré- 
flexe. L’opinion  de  Goltz  est  encore  celle  qui  a le  plus  de  chances 
d’ôtre  la  vraie,  car  il  se  produit  réellement  une  dilatation  des  vais- 
seaux abdominaux,  et  il  est  bien  établi  que  celle-ci  ralentit  les  bat- 
tements du  cœur.  Il  est  donc  possible  que  l’impression  douloureuse 
apportée  par  le  vague  agisse  sur  le  régulateur  de  l’innervation  vaso- 
motrice de  la  môme  manière  que  le  nerf  de  Cyon.  Mais  la  nécessité 
d’une  douleur  vive  et  la  cessation  complète  des  mouvements  car- 
diaques me  font  penser  qu’il  y a ici  quelque  chose  de  plus  et  que 
l’impression  agit  en  outre  sur  le  régulateur  cardiaque  en  l’annihilant 
momentanément  par  un  ébranlement  trop  brusque  et  trop  considé- 
rable. Quoiqu’il  en  soit  de  ces  interprétations,  les  faits  expérimentaux 
subsistent  et  ils  sont  de  nature  à nous  rendre  compte  du  danger 
qu'offrent  les  coups  portant  sur  les  régions  épigastrique  et  abdomi- 
nale. Môme  à la  suite  d’un  Choc  relativement  léger,  on  se  sent  dé- 
faillir, quoique  la  douleur  soit  beaucoup  moins  vive  que  d’autres 
développées  ailleurs  et  ne  produisant  pas  un  pareil  résultat.  Si  le 
choc  est  fort,  il  peut  même  en  résulter  une  mort  subite  sans  qu'il  y 
ail  rupture  ni  hémorrhagie. 

Le  plexus  solaire  constitue  aussi  un  dos  principaux  agents  de  la 
mimique  interne.  Toute  surprise,  toute  frayeur,  les  émotions  inat- 
tendues, donnent  lieu  à une  sensation  excessivement  pénible  qui 
siège  au  creux  épigastrique.  C’est  une  douleur  qui  n’a  pas  l’acuité 
de  celles  que  peuvent  engendrer  les  nerfs  cérébro-rachidiens,  mais 
qui  jette  dans  une  grande  angoisse  cl  qui  s’accompagne  d’une  im* 
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pression  de  constriction.  Le  v.ulgaire  exprime  cet  écho  viscéral  par 
les  mois  « un  coup  de  poing  dans  l'estomac  ». 

Les  nerfs  splanchniques  ont  un  rôle  physiologique  important, 
parce  qu’ils  sont  les  liens  principaux  qui  rattachent  le  plexus  solaire 
au  cordon  thoracique  et,  par  son  intermédiaire,  à la  moelle.  Aussi 
sont-ils  capables,  à titre  de  simples  organes  de  transmission,  d’in- 
fluencer la  plupart  des  actes  de  ce  plexus  et  de  toutes  ses  dépen- 
dances plexiformes.  Ils  ont  d’abord  une  influence  incontestable  sur 
l'action  vaso-motrice  de  ce  département  du  sympathique.  Le  plexus 
solaire  réalise  bien  par  lui-même  les  modifications  vaso-motrices  de 
l’abdomen,  mais  dans  les  variations  du  tonus  vasculaire  général, 
l’action  du  plexus  est  réglée  par  les  impressions  que  le  nerf  de  Cyon 
puise  dans  le  cœur  et  apporte  au  bulbe  par  le  vague,  auquel  il  se 
joint.  L ébranlement  est  réfléchi  par  le  bulbe  sur  toute  ia  colonne  de 
Jaccuboxvitz,  et  une  portion  de  cet  ébranlement  vient  mettre  en  jeu 
le  plexus  solaire  en  suivant  la  xmie  des  splanchniques.  En  effet, 
lorsqu’on  coupe  çes  nerfs,  les  vaisseaux  abdominaux  deviennent  le 
siège  d’une  dilatation  passive,  non  pas  parce  que  le  plexus  ne  peut 
pas  entretenir  par  lui-même  un  certain  degré  de  tonus  vasculaire, 
mais  sans  doute  parce  qu’il  ne  reçoit  plus  la  stimulation  engendrée 
par  les  impressions  que  transmet  le  nerf  de  Cyon.  C’est  le  manque 
d’ordres  et  de  renseignements  qui  font  qu’il  se  relâche  de  ses  fonc- 
tions, qui  sont  de  maintenir  les  vaisseaux  abdominaux  dans  les 
conditions  nécessitées  par  les  besoins  du  cœur.  II  faut  aussi  proba- 
blement tenir  compte  de  ce  que  dans  ces  circonstances  le  plexus  se 
trouve  réduit  à son  action  propre  et  que  le  contingent  dû  aux  gan- 
glions thoraciques  fait  défaut.  Lorsqu’au  contraire  on  électrise  le 
bout  périphérique,  on  fait  resserrer  les  vaisseaux  parce  que  cette 
excitation  vient  exagérer  l’action  constrictive  du  plexus.  Par  le  fait 
même  de  son  rôle  vaso-moteur,  ce  dernier  se  trouve  avoir  une  in- 
fluence considérable  sur  la  tension  sanguine  générale  et  sur  la 
circulation  cardiaque.  En  faisant  dilater  le  compartiment  le  plus 
considérable  du  système  vasculaire,  il  fait  éprouver  à la  tension  un 
abaissement  énorme,  tandis  que  lorsqu’il  le  fait  se  resserrer,  il  l’aug- 
mente dans  les  mêmes  proportions.  En  même  temps  qu’il  diminue 
la  tension,  il  ralentit  les  battements  du  cœur  qui,  ne  recevant  plus 
autant  de  sang,  se  trouve  moins  stimulé.  Il  les  accélère  quand,  il 
augmente  la  tension,  parce  qu’alors  le  cœur  est  tourmenté  par  la 
masse  du  sang  qui  ne  possède  plus  un  déversoir  suffisant  dans 
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les  vaisseaux  de  l’abdomen.  Comme  les  splanchniques  sont  les  ex- 
citateurs directs  du  fonctionnement  du  plexus  solaire,  il  en  ré- 
sulte que  ces  nerfs,  par  son  intermédiaire,  exercent  les  mêmes 
influences  sur  la  tension  sanguine  et  la  circulation  cardiaque.  Ainsi 
leur  section  abaisse  la  tension  en  môme  temps  qu’elle  ralentit  le 
cœur,  tandis  que  leur  électrisation  augmente  la  tension  en  même 
temps  quelle  accélère  le  cœur.  Chose  singulière!  ces  nerfs  semblent 
influencer  la  vascularisation  de  l’intestin  beaucoup  plus  que  celle 
de  l’estomac.  Entre  les  mains  de  Schiff  leur  électrisation  a bien  fait 
pâlir  manifestement  la  muqueuse  stomacale,  mais  Yulpian  déclare 
avoir  été  moins  heureux.  La  teinte  rouge  est  restée  à peu  prèslamême 
malgré  l’électricité.  Il  reconnaît  toutefois  lui-même  que  les  plexus 
intrapariétaux,  excités  par  le  contact  de  l'air,  ont  pu  maintenir  la 
teinte  rouge,  malgré  les  sollicitations  des  splanchniques  en  sens 
opposé.  On  n’a  obtenu  que  très-exceptionnellement  des  contrac- 
tions de  la  tunique  musculeuse  de  l’estomac  en  électrisant  les 
splanchniques,  tandis  que  cet  effet  est  constant  quand  on  agit  sur  le 
vague.  D’après  Braam-Hoc  Kgeest,  les  splanchniques  seraient  au 
contraire  des  nerfs  d'arrêt  pour  les  mouvements  de  l'estomac  et  de 
l’intestin.  Leur  faradisation  suspendrait  les  mouvements  spontanés 
de  cet  organe.  Mais  il  ne  nie  pas  que  cette  suspension  puisse  être  la 
conséquence  de  l’anémie  produite  par  la  contraction  des  vaisseaux. 
Pfltlger  n’hésite  pas  à voir  là  une  action  spéciale  d’arrêt.  Schiff, 
Spiegelberg  et  Valentin  disent  au  contraire  que  les  courants  faibles 
accélèrent  les  mouvements  intestinaux.  Ils  avouent  que  les  courants 
forts  les  arrêtent,  mais  ils  pensent  que  l’arrêt  est  tout  simplement 
un  effet  d’épuisement.  Les  splanchniques  sont  regardés  par  Bernard 
comme  étant  chargés  de  transmettre  au  foie  l’action  nerveuse  cen- 
trifuge indispensable  à la  glycogénie.  Ce  physiologiste  a toujours  vu 
qu’après  la  section  de  ces  nejfs,  la  piqûre  du  bulbe  ne  détermine 
plus  le  diabète.  Le  même  fait  a été  constaté  par  Cyon  et  AladolT  ; 
mais  ils  se  rangent  à l’opinion  de  Samson  et  ils  pensent  que  ce  n’est 
qu’à  titre  de  nerfs  vaso-moteurs  que  les  splanchniques  sont  capables 
de  produire  le  diabète.  Vulpian,  qui  ne  voit  aussi  dans  les  conducteurs 
glycogéniques  que  des  vaso-moteurs  ordinaires  du  foie,  ne  les  fait 
pas  passer  par  les  splanchniques.  Il  les  fait  sortir  de  la  moelle  au 
niveau  des  derniers  ganglions  thoraciques  pour  se  rendre  immédia- 
tement dans  le  plexus  'solaire.  Il  prétend  n’avoir  provoqué  aucune 
modification  de  la  teinte  du  foie,  soit  en  électrisant,  soit  en  section- 
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nant  les  splanchniques.  Bochefontaine  a constaté  que  les  trabécules 
de  la  rate,  qui  se  contractent  après  la  mort  au  point  de  crisper  con- 
sidérablement cet  organe,  cessent  de  le  faire  si  on  a préalablement 
sectionné  les  splanchniques.  Enfin,  Vulpian  a été  frappé  de  la  vive 
congestion  paralytique  qu’entraîne,  du  côté  des  reins,  la  section  des 
splanchniques.  La  congestion  est  telle  qu’il  se  fait  très-souvent  une 
transsudation  de  la  matière  colorante  du  sang.  Il  a aussi  observé  de 
la  polyurie  et  de  l’albuminurie.  D’autre  part,  en  électrisant  le  bout 
périphérique  de  ces  nerfs,  il  a déterminé  un  rétrécissement  notable 
de  la  veine  émulgente  et  une  pâleur  incontestable- du  tissu  rénal.  Il 
a constaté  en  outre  que  l’électrisation  du  splanchnique  donne  lieu  à 
des  manifestations  de  douleur  très-intenses  qui  vont  môme  jusqu’à 
des  trouilles  convulsifs.  C’est  là  un  fait  dont  il  faut  tenir  compte 
dans  l’étude  des  coliques  néphrétiques.  Bernard  a vu  aussi,  après 
la  section  des  splanchniques,  l’urine  continuer  à couler,  mais  être 
sanguinolente.  Leur  galvanisation  fit  au  contraire  cesser  l’écoule- 
ment. Eckhard  -déclare  que  la  section  du  splanchnique  donne  lieu 
à une  hydrurie  qu’il  regarde  comme  étant  de  nature  paralytique. 
Knoll  a aussi  constaté  une  augmentation  considérable  de  la  quantité 
duiine.  Mais  il  n accepte  pas  la  désignation  d’hydrurie,  car  le  poids 
spécifique  du  liquide  ne  diminue  pas  d’une  manière  notable.  L’ani- 
mal se  Douve  meme  rejeter  dans  les  24  heures  une  plus  grande 
quantité  de  matériaux  solides  et  surtout  d’urée  que  dans  l’état  nor- 
mal. Il  a vu  aussi  l’urine  devenir  albumineuse,  mais  l’apparition  de 
1 albumine  lui  a semblé  être  plutôt  due  au  traumatisme  général  qu’à 
la  suppression  même  du  splanchnique,  car  souvent  cette  substance 
se  montrait  avant  la  section. 

Le  cordon  thoracique,  que  les  splanchniques  relient  au  plexus 
solaire,  peut  à son  tour  influencer  quelques-uns  des  actes  de  ce  réseau 
viscéral.  Ainsi  on  obtient  encore  tous  les  troubles  que  nous  venons 
de  signaler  du  côté  des  reins  en  faisant  la  section  du  cordon  thora- 
cique au-dessus  de  la  naissance  des  splanchniques.  Eckhard  a réalisé 
une  partie  de  ces  effets  en  opérant  sur  les  deux  premiers  ganglions 
thoraciques  et  même  sur  le  ganglion  cervical  supérieur.  Dans  les 
mêmes  conditions  la  fonction  glycogénique  du  foie  se  trouve  aussi 
influencée.  L’estomac  seul  n’éprouve  aucune  modification.  L’axe 
cérébro-spinal  lui-même  conserve  le  droit  d’inlluencer  le  travail 
propre  du  plexus,  car  SchifiT  a observé  dans  les  parois  stomacales 
de  lapins  chez  lesquels  il  avait  ponctionné  des  points  variables  de 
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I encéphale  avec  un  bistouri,  des  stases  sanguines  et  des  ecchy- 
moses. 11  peut  même  survenir,  dans  ces  circonstances,  des  trou- 
bles de  nutrition.  La  muqueuse  se  ramollit,  devient  gélatineuse, 
boursouflée , puis  elle  s’ulcère.  Mais  Sphiff  pense  que  les  vaso- 
moteurs ne  font  que  préparer  le  terrain  à ces  altérations  en  les 
gorgeant  d un  sang  presque  immobile,  et  que  les  ulcérations  sont 
la  conséquence  directe  de  l’irritation  provoquée,  dans  les  parties 
ecchymosées,  par  le  contact  des  corps  durs  mélangés  aux  ali- 
ments, car  elles  ne  se  forment  pas  chez  les  animaux  nourris  exclu- 
sivement avec  du  bouillon.  Enfin  le  plexus  des  capsules  surré- 
nales est  relié  fonctionnellement  à la  moelle,  car  Brown-Sequard 
a démontre  que  les  sections  de  la  moelle  déterminent  une  conges- 
tion considérable  de  ces  petits  organes.  La  congestion  peut  aller 
jusqu’à  produire  des  hémorrhagies.  Les  capsules  finissent  même 
par  s’hypertrophier. 

Région  lombaire.  — Cette  région  n’a  été  l’objet  que  d’une  seule 
expérience,  c’est  celle  que  Bernard  a pratiquée  dans  le  but  de  dé- 
montrer que  les  vaso-moteurs  que  renferme  le  nerf  sciatique  sont 
empruntés  par  lui,  non  pas  à la  moelle,  mais  à la  portion  lombaire 
du  sympathique.  Sur  un  chien  de  forte  taille,  il  a fait  une  incision 
à la  partie  supérieure  de  l’aine  gauche,  puis,  à l’aide  d’un  crochet 
insinué  entre  le  péritoine  et  le  psoas,  il  a détruit  la  chaîne  des  gan- 
glions lombaires  sans  toucher  aux  nerfs  du  plexus  lombo-sacré. 
Peu  de  temps  après  l’opération,  il  put  constater  que  la  température 
de  la  patte  gauche  dépassait  de  5 degrés  celle  de  la  patte  droite. 
Quant  au  plexus  mésentérique  inférieur  que  cette  région  lient  spé- 
cialement sous  sa  dépendance,  on  n’a  pas  encore  porté  directement 
sur  lui  le  scalpel  investigateur,  mais  il  est  de  la  dernière  évidence 
qu’il  préside  à tous  les  actes  nerveux  que  nécessite  le  fonctionne- 
ment du  gros  intestin.  C’est  lui  qui  réalise  d’une  manière  directe  les 
modifications  vaso-motrices,  les  mouvements  et  les  phénomènes  de 
sensibilité  dont  cette  portion  de  l’appareil  digestif  peut  être  le  siège. 
Dans  les  laboratoires  il  se  montre  tout  à fait  en  dehors  de  la  sphère 
d’action  du  vague.  Car  si  parfois  on  peut  encore  agir  sur  l'intestin 
grêle  par  l’intermédiaire  de  ce  nerf,  le  gros  intestin  échappe  cons- 
tamment à ce  genre  de  retentissement.  Mais  au  point  de  vue  vaso- 
moteur, il  est  soumis  à l'influence  des  splanchniques,  tout  autant  que 
le  plexus  solaire.  Quant  au  plexus  spermatique,  je  ne  trouve  à si- 
gnaler qu’un  seul  fait  expérimental  le  concernant.  Ololensky  a vu 
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un  testicule  s’atrophier  sous  l’influence  de  la  section  du  nerf  sper- 
matique correspondant. 

Région  sacrée.  — Le  plexus  hypogastrique,  par  les  ramifications 
plexiformes  qu’il  envoie  dans  les  corps  caverneux  de  la  verge  et  du 
clitoris,  est  certainement  l’agent  nerveux  direct  du  phénomène 
érection.  Chez  la  femme,  dont  les  parties  érectiles  sont  beaucoup 
plus  étendues  et  plus  disséminées,  le  plexus  ovarique  concourt 
aussi  à cet  acte.  Mais  comme  les  recherches  expérimentales  que  les 
modernes  ont  entreprises  sur  le  mécanisme  de  l’érection  ont  exclu- 
sivement porté  sur  le  sexe  masculin,  il  convenait  d’étudier  cette 
question  à propos  du  plexus  hypogastrique.  A propos  du  centre 
génital  de  la  moelle  (Ier  volume,  page  81), _ nous  avons  indiqué  com- 
ment Rouget  interprète  la  production  de  l’érection.  Celle-ci  résulte- 
rait d une  contraction  réflexe  des  fibres  lissés  des  vésicules  sémi- 
nales, de  la  prostate  et  des  trabécules,  contraction  qui  s’établirait 
dune  manière  péristaltique  depuis  les  vésicules  jusqu’à  l’extrémité 
de  la  verge,  et  qui  aurait  pour  effet  d’effacer  les  veines  tout  en  res- 
pectant la  béance  des  artères,  parce  que  celles-ci  offriraient  plus  de 
résistance  en  raison  de  leur  disposition  en  bouquets  enchevêtrés  les 
uns  dans  les  autres.  De  là  une  accumulation  de  sang  considérable, 
puisquil  continue  à arriver  dans  l’organe  sans  pouvoir  en  sortir. 
Dans  cet  ordre  d’idées,  la  contraction  serait  probablement  provoquée 
par  1 impression  que  le  contact  du  sperme  développe  sur  la  vésicule 
séminale  et  qui  irait  se  réfléchir  d’abord  dans  les  ganglions  du 
plexus  hypogastrique,  puis  bientôt,  lorsqu’elle  serait  un  peu  plus 
puissante,  dans  le  centre  génital  de  la  moelle.  Alors  seulement  le 
réflexe  serait  assez  considérable  et  assez  général  pour  que  l’érection 
fût  complète.  Le  courant  centripète  nécessaire  peut  aussi  naître  sur 
la  veige,  à la  suite  d’attouchements,  et  être  amené  directement  au 
centre  génital  par  les  nerfs  honteux.  Dans  d’autres  circonstances  la 
contraction  serait  commandée  directement  par  la  moelle,  au  reçu 
d’une  impulsion  communiquée  à son  centre  génital  par  une  idée 
erotique.  Dans  sa  thèse  inaugurale,  Legros  a proposé  un  mécanisme 
analogue,  mais  en  déplaçant  le  siège  de  la  contraction.  Ce  seraient 
les  parois  artérielles  elles-mêmes  qui  produiraient  l’érection  en  se 
contractant  d’une  manière  péristaltique.  En  1863,  une  expérience 
d hckhard  a conduit  un  grand  nombre  de  physiologistes  à com- 
prendre le  mécanisme  de  l’érection  d’une  tout  autre  façon.  Il  a 
constate  que  l’électrisation  de  deux  des  nerfs  qui  se  rendent  au 
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plexus  hypogastrique  détermine  d’une  manière  constante  une  érec- 
tion immédiate.  Ces  deux  nerfs  ont  naturellement  reçu  le  nom  de 
nerfs  èrecteurs.  Ils  sont  d’origine  rachidienne  et  non  sympathique. 
Ils  naissent  en  effet  du  plexus  sacré,  tantôt  du  1er,  tantôt  du  2e,  et 
exceptionnellement  du  3e  des  nerfs  sacrés.  Ils  vont  se  perdre  dans 
le  plexus  hypogastrique  au  niveau  de  la  prostate,  et  il  est  impossible 
de  les  suivre  plus  loin.  Lorsqu’on  se  contente  de  les  couper,  il  ne 
se  produit  aucune  modification  dans  la  verge;  mais  sitôt  qu’on 
électrise  leur  bout  périphérique,  cet  organe  s’érige.  Le  gonflement 
s’établit,  ainsi  que  l’a  signalé  Loven,  progressivement  d’arrière  en 
avant.  On  voit  que  les  veines  latérales  se  dilatent  considérablement 
et  que  le  sang  qu’elles  renferment  prend  une  teinte  moins  sombre. 
La  muqueuse  du  gland  se  congestionne.  En  môme  temps  la  sécrétion 
prostatique  augmente. 'L’érection  persiste  encore  un  certain  temps 
après  qu’on  a cessé  l’électrisation.  Quand  on  fait  une  incision  sur  la 
verge  avant  d’appliquer  l’électricité  sur  les  nerfs  èrecteurs,  le  sang 
ne  s’écoule  que  goutte  à goutte,  mais  du  moment  où  on  les  électrise, 
l’écoulement  devient  continu  et  considérable.  Ce  qui  'prouve  que 
ces  nerfs  exécutent  là  une  mission  spéciale,  c’est  que  l’électrisation 
des  honteux,  qui  eux  se  rendent  directement  dans  les  corps  caver- 
neux, ne  détermine  rien  de  semblable.  Ils  se  distinguent,  du  reste, 
de  ces  derniers  au  point  de  vue  anatomique.  Ils  sont  parsemés,  sur 
tout  leur  trajet,  d’un  grand  nombre  de  cellules  et  même  de  gan- 
glions nerveux.  Loven  et  Eckhard  pensent  que  c’est  à titre  de  nerfs 
vaso-dilatateurs  que  ces  nerfs  produisent  l'érection,  dont  le  véritable 
mécanisme  consisterait  dans  une  congestion  active,  dans  une  véri- 
table aspiration  du  sang  par  dilatation  active  des  vaisseaux  de  l'or- 
gane. Ils  seraient  pour  les  plexus  génitaux  ce  que  la  corde  du 
tympan  est  pour  le  ganglion  et  la  glande  sous-maxillaires.  Ils  dila- 
teraient les  vaisseaux  par  un  effet  d’interférence  réalisée  dans  les 
ganglions.  Kôlliker,  qui  reconnaît  la  vérité  de  tous  ces  faits  expéri- 
mentaux, les  interprète  autrement.  Il  croit  que  les  èrecteurs  agissent 
non  sur  les  vaisseaux,  mais  sur  les  fibres  musculaires  des  trabécules, 
dont  la  disposition  serait  telle  qu’en  se  contractant,  elles  condense- 
raient ces  cloisons,  les  écarteraient  les  unes  des  autres  et  augmente- 
raient ainsi  les  cavités  des  corps  caverneux. 

L’existence  des  èrecteurs  pourrait,  au  besoin,  s’allier  avec  la 
théorie  de  Rouget.  Ils  seraient  les  excitateurs  de  la  contraction  des 
fibres  lisses  des  trabécules,  de  la  prostate  et  des  vésicules  séminales, 
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contraction  qui  produirait,  par  pression,  l’occlusion  des  veines  ram- 
pant au  milieu  des  plans  musculaires.  Mais  Eckhard  estime  que 
cette  interprétation  est  inacceptable,  parce  qu’on  a beau  lier  les 
veines  principales  de  la  verge,  on  n’arrive  pas  à déterminer  l’érec- 
tion, quoique  dans  ce  cas  l’occlusion  des  veines  soit  bien  plus  com- 
plète que  si  elle  était  due  à une  compression  par  les  fibres  muscu- 
laires voisines  ; et  parce  que,  quand  on  a ouvert  les  veines  pour 
laisser  une  libre  issue  au  sang,  l’électrisation  des  érecteurs  provoque 
encore  un  certain  degré  d’érection.  — Loven  est  moins  exclusif.  Tout 
en  considérant  l’action  vaso-dilatatrice  comme  la  cause  principale 
de  l’érection,  il  accorde  encore  une  certaine  part  à l’occlusion.  Elle 
aiderait  la  dilatation  des  capillaires  à gonfler  la  verge.  Il  a vu  qu’a- 
près  la  ligature  des  veines,  l’électrisation  donnait  un  résultat  bien 
plus  considérable.  Vulpian  admet  aussi  la  nécessité  de  ces  deux 
fadeurs,  d’une  part  l’excitation  des  nerfs  érecteurs,  d’autre  part, 
l’obstacle  créé  au  retour  du  sang  veineux.  Mais  il  réserve  ce  dernier 
rôle  au  muscle  de  Houston. 

La  nature  du  sujet  nous  oblige  à donner  place  ici  à un  fait  expé- 
rimental qui  appartient  cependant  par  son  siège  à l’histoire  de  la 
région  cervicale.  Les  coqs  et  les  dindons  sont  munis,  comme  vous 
savez,  sur  la  tête  et  au  cou,  d’appendices  érectiles  qui  constituent 
pour  eux  des  organes  d’expression.  Ceux-ci  entrent  en  effet  en  érec- 
tion sous  l’influence  de  certaines  émotions,  particulièrement  de  la 
colère.  Or,  Legros  a constaté  qu’après  la  section  du  cordon  cervical, 
et  surtout  après  l’ablation  du  ganglion  supérieur,  la  moitié  corres- 
pondante de  ces  appendices  reste  flasque  et  est  devenue  à jamais 
incapable  de  s’ériger,  de  sorte  que  tandis  que  toutes  les  autres  par- 
ties de  la  tête  se  congestionnent  sous  l’influence  de  cette  suppression 
du  sympathique,  ces  organes,  au  contraire,  sont  moins  riches  en 
sang  que  dans  les  conditions  physiologiques.  Ce  fait  démontre,  d’une 
manière  incontestable,  qu’une  paralysie  vaso-motrice,  c’est-à-dire 
une  congestion  passive,  ne  suffit  pas  pour  produire  l’érection.  Mais 
prouve-t-il,  comme  le  veulent  Vulpian  et  Eckhard,  que  cet  acte 
consiste  dans  une  action  vaso-dilatatrice,  c’est-à-dire  dans  une  con- 
gestion active?  Ce  nest  cependant  pas  là  le  rôle  habituel  du  sympa- 
thique qui,  au  contraire,  est  considéré  comme  étant  toujours  vaso- 
constricteur.  L’innervatjon  des  libres  lisses  des  trabécules  rentre 
beaucoup  mieux  dans  ses  attributions  ordinaires.  On  se  demande 
même  à quoi  peuvent  servir  ces  fibres  qui  sont  constantes  et  abon- 
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dantes  dans  les  trabécules,  si  l’érection  nécessite  seulement  une 
action  vaso-dilatatrice,  à laquelle  les  vaisseaux,  seuls  devraient 
prendre  part.  Remarquez  aussi  que  la  ligature  des  veines  combinée 
avec  l’excitation  des  érecteurs  rend  l’érection  beaucoup  plus  complète 
et  que  Vulpian  a été  conduit  à reconnaître  la  nécessité  du  concours 
de  1 occlusion  des  veines  pour  réaliser  le  phénomène  dans  son 
entier.  En  réalité,  la  doctrine  d’Eckhard  n’apparaît  plus  aujourd’hui 
avec  le  même  cachet  de  certitude  qu’au  moment  de  son  émission,  et 
on  n est  pas  encore  en  droit  de  passer  condamnation  sur  celle  de 
Rouget.  Il  est  donc  possible  que  les  nerfs  érecteurs  ne  produisent 
1 érection  que  parce  qu’ils  excitent  le  plexus  hypogastrique  à faire 
contracter  d une  manière  péristaltique  les  fibres  lisses  de  l’appareil 
génital.  Ils  seraient  chargés  de  transmettre  directement  à ce  plexus 
les  ordres  du  centre  génital  de  la  moelle. 

Chez  la  femme,  le  rôle  génital  du  plexus  hypogastrique  est  bien 
plus  complexe.  L’érection  ne  se  borne  pas  au  clitoris  et  au  bulbe 
de  l’urèthre;  elle  s’étend  aux  parois  du  vagin,  à la  trompe  et  à la 
portion  bulbaire  de  l’ovaire.  Mais  sur  ce  dernier  terrain  le  plexus 
ovarique  joue  le  principal  rôle.  En  raison  du  but  des  phénomènes 
d’érection  qui  se  passent  dans  l’ovaire,  le  sympathique  s’y  trouve 
présider  à une  fonction  nouvelle,  celle  de  Y excrétion  de  l’ovule,  car 
la  rupture  de  la  vésicule  de  Graaf  est  certainement  avant  tout  la 
conséquence  de  la  congestion  considérable  dont  l’ovaire  devient  le 
siège  en  cette  circonstance.  On  n’a  pas  encore  trouvé  de  nerfs  érec- 
teurs spéciaux  pour  toutes  ces  parties,  tels  que  les  comprend  Eck- 
hard.  Mais  leur  existence  serait-elle  démontrée,  que  je  serais  porté, 
plus  encore  pour  l’ovaire  que  pour  ies  corps  caverneux,  à les  con- 
sidérer comme  excitant  les  plexus  à déterminer  la  contraction  de 
fibres  musculaires  capables  de  produire  l'occlusion  des  veines,  car 
le  bulbe  de  cette  glande  m’a  paru  toujours  excessivement  riche  en 
fibres-cellules,  et  je  ne  vois  pas  la  possibilité  de  leur  attribuer  un 
autre  rôle  que  celui  que  Rouget  leur  a accordé  et  qui  consiste  à 
forcer  le  sang  à s’accumuler  clans  l’ovaire.  Or,  il  est  probable  que  le 
mécanisme  de  l’érection  doit  être  le  même  sur  tous  les  points  du 
corps.  Ainsi  comprise,  la  congestion  érective  se  trouve  avoir  une 
nature  propre  qui  s’allie  très-bien  avec  la  spécialité  apparente  du 
phénomène.  Ce  n’est  pas  une  congestion  purement  passive,  comme 
celle  que  détermine  la  compression  d’une  veine  par  le  voisinage 
d'une  tumeur.  On  ne  peut  pas  l'assimiler  non  plus,  comme  le  veut 
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la  théorie  d’Eckhard,  à la  turgescence  de  la  glande  salivaire  sous 
l’influence  de  la  corde  du  tympan.  Ce  qui  en  fait  le  cachet,  dans 
cette  conception,  c’est  le  spasme  extra-vasculaire  qui  force  le  sang 
à s’accumuler.  Or  les  sensations  de  chacun,  en  cette  circonstance, 
éveillent  l’idée  d’un  véritable  état  spasmodique  dans  l’érection  comme 
dans  l’éjaculation. 

L 'adaptation  de  la  trompe,  qui  coïncide  avec  l’excrétion  de  l’ovule, 
est  aussi  bien  certainement  sous  la  direction  du  sympathique,  quel 
qu’en  soit  le  mécanisme.  Deux  explications  seulement  me  paraissent 
possibles  aujourd’hui,  celle  par  l’érection  de  l’organe,  celle  par  la 
contraction  d’un  muscle  situé  dans  le  ligament  large  et  disposé  de 
façon  à attirer  le  pavillon  sur  l’ovaire.  Dans  l’un  et  l’autre  cas,  le 
sympathique  peut  seul  intervenir,  soit  pour  provoquer  la  conges- 
tion érectile,  soit  pour  engendrer  le  spasme  de  ce  muscle.  C’est 
cette  dernière  interprétation  qui  me  paraît  être  la  plus  probable. 
C’est  encore  ce  môme  nerf  qui  est  l’agent  nerveux  des  mouvements 
réalisés  par  les  fibres  musculaires  de  la  trompe.  Il  doit  être  aussi 
celui  du  phénomène  indirect  qui  consiste  dans  la  pluie  sanguine 
coïncidant  avec  chaque  ponte  spontanée  de  l’œuf,  et  qui  constitue 
l’acte  le  plus  apparent  de  la  menstruation.  Pour  la  production  de 
l’écoulement  des  règles,  Vulpian  ne  croit  pas  à la  nécessité  de  la 
rupture  des  capillaires  de  la  muqueuse  utérine.  Il  pense  qu’il  se  fait 
une  simple  transsudation  et  que  les  globules  sortent  surtout  par 
diapédèse,  par  la  raison  que  ces  éléments  sont  beaucoup  moins 
uombreux  que  dans  le  sang  général.  Selon  lui,  cette  transsudation 
est  elle-même  due  à une  dilatation  active,  à une  action  vaso-dilata- 
trice qui  est  provoquée  d’une  manière  réflexe  par  une  impression 
prenant  naissance  dans  la -muqueuse  utérine.  Ici  encore  je  préfère 
1 explication  fournie  par  Rouget.  J’ai  pu  constater  aussi  la  présence 
de  fibres  lisses  dans  l’épaisseur  de  la  partie  du  ligament  large  qui 
correspond  à l’utérus.  Les  plexus  veineux  pampiniformes  qui  re- 
çoivent le  sang  de  cet  organe  sont  situés  de  telle  façon  qu’ils  ne 
peuvent  qu’être  comprimés  par  la  contraction  de  ces  fibres.  De  là, 
accumulation  du  sang  dans  les  vaisseaux  des  parois  utérines  et,  de 
proche  en  proche,  jusque  dans  les  capillaires  de  la  muqueuse.  La 
distension  à laquelle  ceux-ci  se  trouvent  soumis  finit  par  les  rompre 
en  fendillant  eu  même  temps  l’épithélium;  de  là  hémorrhagie.  Il  est 
probable  que  1 éréthisme,  dont  le  système  nerveux  génital  est  le 
siège  pendant  la  période  menstruelle,  produit  simultanément  le 
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spasme  musculaire  du  bulbe  de  l’ovaire  qui  amène  la  rupture  de  la 
vésicule  de  Graaf,  celui  du  muscle  adaptateur  qui  assure  des  moyens 
d expulsion  à l’ovule  excrété,  et  celui  du  muscle  lisse  péri-utérin  qui 
détermine  l’occlusion  des  veines  pampiniformes  et  les  déchirures 
seivant  de  soupape  de  sûreté  à la  congestion  générale. 

Il  est  probable  aussi  que,  dans  la  menstruation,  le  point  de  départ 
de  1 ensemble  de  ces  phénomènes  de  nature  spasmodique  est  un  acte 
de  la  vie  cellulaire.  Lorsqu’un  ovule,  en  vertu  de  sa  force  propre,  a 
parcouru  toutes  les  phases  de  son  développement,  lorsqu’il  est  ar- 
rive à maturité,  il  devient  une  épine  pour  les  filets  sensitifs  du 
plexus  ovarique.  L’ébranlement  se  propage  peu  à peu  au  centre 
génital  de  la  moelle,  qui  réagit  en  provoquant  tous  ces  spasmes 
musculaires.  Ces  mêmes  actes  spasmodiques  peuvent  aussi  prendre 
naissance  sous  l’influence  d’impressions  sensitives  accidentelles  et 
îelevant  directement  du  système  cérébro-rachidien,  comme  celles 
qu’engendre  le  coït.  La  rupture  vésiculaire  et  l’adaptation  peuvent 
se  îéaliseï  de  cette  façon,  ainsi  que  le  prouvent  les  conceptions 
éloignées  des  îègles.  Mais  ordinairement,  dans  ce  cas,  le  spasme  ne 
s étend  pas  jusqu  à 1 atmosphère  musculaire  des  plexus  veineux  de 
l’utérus,  et  la  pluie  sanguine  ne  se  produit  pas.  Cependant  le  fait  se 
î encontre  encore  quelquefois.  L’ébranlement  sensitif  dû  à la  ma- 
turité de  1 œuf  s étend,  de  même  que  celui  qui  est  produit  par  le 
coït,  au  delà  du  centre  génital  médullaire.  Il  retentit  sur  tout  l’axe 
cérébro-spinal  et  même  sur  la  partie  psychique  de  l’encéphale.  De 
là  les  perturbations  nerveuses,  sensitives,  motrices,  intellectuelles 
et  affectives  qui  accompagnent  la  période  menstruelle.  De  là,  entre 
autres,  les  idées  érotiques  plus  ou  moins  masquées  qu’engendre  cet 
état.  Goltz  a été  témoin  d'un  fait  qui  ne  cadre  pas  avec  l’idée  d’une 
transmission  par  voie  nerveuse,  idée  qui  est  cependant  si  rationnelle. 

11  a coupé  la  moelle  chez  une  chienne.  Malgré  la  paraplégie  défini- 
tive qui  en  résulta,  cette  hôte  devint  en  chaleur,  rechercha  les  ca- 
resses des  chiens,  devint  pleine  et  accoucha.  Des  cas  analogues  ont 
été  observés  dans  l'espèce  humaine.  Des  femmes,  dont  la  moelle 
était  détruite  par  une  myélite,  ont  pu  éprouver  le  spasme  général  du 
coït,  les  troubles  nerveux  de  la  menstruation,  devenir  enceintes  et 
accoucher  aussi  parfaitement.  Les  cliniciens  qui  ont  observé  ces  faits, 
et  Brachet,  ont  pensé  que  l’impression  génitale  était  transmise  à 
l’encéphale  par  le.  exrrdoji  du  sympathique  et  non  par  la  moelle. 
Goltz,  sans  donner -aucun- argument  contre  le  sympathique,  prétend 
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que  pendant  la  période  du  rut,  des  produits  particuliers  venant  de 
l’ovaire  sont  versés  dans  le  sang  et  arrivent  avec  ce  véhicule  jusque 
sur  le  cerveau.  Je  préfère  de  beaucoup  la  supposition  d'une  voie  de 
suppléance  offerte  par  le  sympathique. 

Le  sympathique  génital  préside  enfin  à l’accouchement.  En  efTet, 
cet  acte  mécanique  peut  encore  s’exécuter  chez  des  femmes  dont  la 
partie  inférieure  de  la  moelle  est  plus  ou  moins  détruite  par  un 
processus  morbide.  C’est,  du  reste,  parce  que  le  sympathique  résiste 
plus  que  l’axe  cérébro-spinal  à l’action  toxique  du  chloroforme,  que 
l’accouchement  peut  s’effectuer  régulièrement,  sans  douleur,  sous 
l’influence  de  cet  agent  anesthésique.  D’après  Cyon,  les  plexus  uté- 
rins renferment  la  plupart,  sinon  la  totalité,  des  nerfs  moteurs  de 
l’utérus.  Lorsqu’on  faradise  le  bout  périphérique  des  nerfs  de  ce 
plexus,  on  détermine  des  contractions  manifestes  de  cet  organe, 
tandis  que  l’électrisation  de  leur  bout  central  ne  provoque  que  des 
nausées.  Ce  dernier  fait  nous  rend  compte  des  envies  de  vomir  qui 
accompagnent  souvent  la  grossesse  et  les  maladies  de  l’utérus  ; les 
plexus  sont  soumis  à l’action  réflexe  de  la  moelle,  et  ils  se  trouvent 
ainsi  subordonnés  à l’impulsion  sensitive  de  certains  nerfs  rachi- 
diens. Schlesinger  avait  même  prétendu  que  l’excitation  de  tous  les 
nerfs  sensitifs  pouvait  donner  lieu  à des  contractions  utérines.  Mais 
Cyon  croit  qu’en  généralisant  ainsi  les  sympathies  réflexes  subies 
par  l’utérus,  il  a été  induit  en  erreur  par  l’effet  vaso-moteur.  En 
effet,  l’irritation  de  tous  les  nerfs  fait  resserrer  les  vaisseaux  de 
l utérus  ; il  en  résulte  une  diminution  de  volume  et  une  espèce  de 
durcissement  de  cet  organe  qui  font  croire  à la  contraction  de  ses 
fibres  propres.  En  réalité,  celles-ci  ne  sont  influencées  que  par  l’ex- 
citation du  bout  central  des  deux  premières  paires  sacrées.  Quant 
au  plexus  vésical,  il  est  évident  qu’il  exécute  directement  les  actes 
moteuis,  sensitifs  et  vaso-moteurs  de  la  vessie.  Mais  son  fonction- 
nement est  réglé  par  des  fibres  qui  viennent  du  sympathique  et  par 
d autres  qui  émanent  directement  de  la  moelle.  Nous  avons  déjà 
indiqué  (tome  1er,  page  85)  les  parts  respectives  que  les  expériences 
de  Ciannuzi  semblent  devoir  faire  accorder  à ces  deux  espèces  de 
nerfs.  Ajoutons  seulement  que  l’excitation  électrique  des  filets  sym- 
pathiques produit  non-seulement  des  contractions,  mais  encore  de 
vives  douleurs. 
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Anatomie  pathologique. 

L’anatomie  pathologique  du  sympathique  n’est  môme  pas  encore 
a 1 état  embryonnaire,  ce  qui  tient  aux  difficultés  que  présente  et  à 
la  patience  qu’exige  le  genre  d’investigations  nécessaires.  Nous  ne 
possédons  que  quelques  faits  d’observations  épars,  qui  ne  se  prê- 
tent pas  beaucoup  à une  exposition  méthodique.  Les  recherches 
les  plus  sérieuses  entreprises  dans  cette  voie  sont  celles  de  Foa  et 
de  Lubimoff.  Ce  dernier  surtout  a fait  preuve  d’un  zèle  des  plus 
louables.  Il  a examiné  l’état  du  sympathique  sur  250  cadavres. 
Chez  plusieurs  sujets  très-alfaiblis,  il  a rencontré  une  anémie  com- 
plète de  la  chaîne  ganglionnaire.  La  congestion  des  ganglions  s’est 
montrée  beaucoup  plus  fréquemment  dans  ses  recherches  nécros- 
copiques. Le  sympathique  paraît  prendre  facilement  part  aux  nom- 
breuses congestions  qu’engendrent  les  maladies  du  cœur.  Dans  un 
cas  de  ce  genre,  rapporté  par  Foa,  le  ganglion  cœliaque  avait 
doublé  de  volume  et  présentait , une  teinte  rouge  des  plus  intenses. 
Dans  1 intérieur,  les  veines  apparaissaient  variqueuses  et  gorgées 
d’hématies.  Par  sa  persistance,  l’engorgement  sanguin  augmente  la 
pigmentation  naturelle  des  éléments.  Chez  ce  môme  malade  les  cel- 
lules nerveuses  étaient  remplies  d’un  pigment  très-foncé.  Les  noyaux 
de  l’endothélium  étaient  eux-mêmes  tachés  de  brun.  Il  se  fait  aussi, 
sous  l’influence  de  la  tension,  une  diapédèse  de  globules  blancs. 
Foa  en  a aperçu  qui  entouraient  en  grand  nombre  les  cellules  ner- 
veuses, quelques-unes  de  celles-ci  avaient  même  leur  capsule  dis- 
tendue par  une  accumulation  de  leucocytes.  Le  même  auteur  a 
rencontré  des  altérations  identiques  chez  un  individu  atteint  d’a- 
nasarque.  Giovanni  a trouvé,  chez  un  sujet  atteint  de  maladie  du 
cœur,  les  deux  ganglions  cervicaux  supérieurs  fortement  hyperémiés 
et  infiltrés  de  cellules  embryonnaires.  La  congestion  peut  être  locale 
et  tout  à fait  indépendante  des  troubles  de  la  circulation  générale, 
ainsi  que  le  montrent  les  résultats  consignés  par  Lubimolf.  Elle  doit, 
du  reste,  passer  souvent  inaperçue,  même  dans  les  autopsies  bien 
faites,  car  elle  ne  se  traduit  pas  toujours  à l’extérieur  ; elle  peut 
rester  tout  à fait  confinée  dans  les  profondeurs  du  ganglion  et  pro- 
duire cependant  des  phénomènes  paralytiques.  Chez  un  malade  qui, 
dans  les  derniers  temps  de  sa  vie,  avait  présenté  une  hypersécrétion 
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de  sueur  limitée  à l’une  des  moitiés  de  la  tête,  Erbstein  a trouvé,  dans 
les  ganglions  cervicaux  du  côté  correspondant,  des  points  de  la  gros- 
seur d’un  grain  de  sable,  à contours  arrondis,  et  fortement  colorés 
en  brun.  Le  microscope  montra  que  ces  points  étaient  formés  par 
les  vaisseaux  sanguins  dilatés  et  variqueux.  Seguin  n’a  rencontré 
qu’une  simple  injection  sanguine  du  ganglion  cervical  supérieur 
chez  un  individu  qui,  pendant  la  vie,  avait  présenté  quelques-uns 
des  phénomènes  que  provoque  la  section  expérimentale  du  cordon 
cervical.  La  congestion  peut  aller  jusqu’à  produire  de  petites  hémor- 
rhagies interstitielles.  Lubimoff  a signalé  à ce  sujet  un  fait  qui,  s’il  se 
confirmait,  serait  très-remarquable.  11  a trouvé  plusieurs  fois  des 
hémorrhagies  dans  le  ganglion  cervical  supérieur  chez  des  femmes 
qui  avaient  succombé  à une  métrite  puerpérale,  accompagnée  de 
délire.  Non-seulement  le  trouble  vaso-moteur  pourrait  expliquer  ce 
dernier  symptôme,  mais  ce  serait  là  encore  une  circonstance  à ins- 
crire à l’actif  des  relations  sympathiques  qui  existent  entre  les  or- 
ganes génitaux  et  le  cou. 

Les  cellules  nerveuses  du  sympathique  sont,  même  à l’état  normal, 
pigmentées  d’une  manière  très-appréciable,  ainsi  que  j’ai  pu  m’en 
assurer  dans  mes  recherches  sur  la  paralysie  générale  des  aliénés. 
Chez  un  individu  qui  n’avait  jamais  été  malade  et  qui  était  mort 
accidentellement,  je  les  ai  trouvées  encore  notablement  colorées.  Il 
y a sous  ce  rapport  une  différence  énorme  avec  les  cellules  gan- 
glionnaires des  animaux.  Cette  pigmentation  normale  n’a  aucun 
rapport  avec  la  couleur  des  cheveux.  Elle  est  souvent  d’une  teinte 
plus  foncée  chez  les  blonds  que  chez  les  bruns;  elle  augmente  avec 
I âge,  mais  elle  existe  déjà  chez  le  fœtus.  Elle  s’étend  jusque  dans 
les  prolongements  des  cellules  et  envahit  môme  les  cellules  du  tissu 
connectif.  Quoique  Lubimoff  ne  lui  accorde  aucune  valeur  patho- 
logique, j’affirme  que  chez  les  paralysés  généraux  la  coloration 
atteint  des  proportions  telles  qu’elle  doit  être  prise  en  grande  con- 
sidération au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  l’affection. 

Lubimoff  regarde  la  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  comme 
très-rare  ; il  ne  I a observée  que  dans  un  cas  de  cancer  avec  alté- 
ration ganglionnaire  générale.  Par  contre,  il  a rencontré  ^souvent 
les  fibres  de  Remack  présentant  des  chapelets  graisseux  d’une  lon- 
gueur considérable.  Il  en  lut  ainsi  dans  cinq  cas  de  pneumonie  avec 
délire,  chez  des  cancéreux  et  des  tuberculeux.  Un  individu  atteint 
de  delirium  tremens  présenta  dans  le  cordon  cervical  des  tubes  à 
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moelle  devenus  graisseux,  absolument  comme  on  en  trouve  chez  les 
animaux  un  mois  après  la  section.  Nicati  regarde  la  dégénérescence 
graisseuse  des  ganglions  et  des  filets  du  sympathique  comme  étant 
fréquente  dans  l’atrophie  musculaire  progressive  et  dans  la  para- 
lysie pseudohypertrophique,  et  il  la  considère  comme  un  des  fac- 
teurs les  plus  importants  de  ces  maladies.  Plusieurs  autres  observa- 
teurs ont  aussi  prétendu  que  les  maladies  de  la  moelle  capables  de 
déterminer  l’alropliie  des  muscles  étaient  compliquées  d’une  dégé- 
nérescence des  ganglions  du  sympathique  pouvant  expliquer  le 
trouble  trophique  des  muscles.  Mais,  en  1875,  Lubimoff  a eu  l’occa- 
sion d examiner  le  sympathique  dans  un  cas  d’atrophie  musculaire 
progressive  spinale  protopathique,  et  dans  un  cas  de  sclérose  latérale 
amioliophique,  et  il  n a rencontré  ni  dégénérescence  graisseuse  des 
éléments  nerveux,  ni  hyperplasie  du  tissu  conjonctif  dans  les  gan- 
glions du  cou  et  du  thorax,  ainsi  que  dans  le  plexus  cardiaque.  La 
tuberculose  paraît  disposer  les  ganglions  du  sympathique  à devenir 
le  siège  d un  travail  irritatif  qui  aboutit  à la  production  de  noyaux 
et  de  globules  blancs.  Chez  plusieurs  tuberculeux,  Foa  a trouvé  le 
ganglion  cœliaque  infiltré  non-seulement  de  véritables  leucocytes, 
mais  encore  de  petites  cellules  incolores  formées  par  un  noyau  en- 
touré de  protoplasma.  Ces  cellules  lui  ont  paru  n’avoir  aucun  rap- 
poit  avec  les  éléments  du  tubercule.  — Les  cellules  ganglionnaires 
s infiltrent  parfois  des  principes  biliaires  qui  ont  été  résorbés  dans 
le  foie.  Dans  un  cas  de  cyrrhose  avec  stase  biliaire,  Foa  a trouvé  le 
protoplasma  des  cellules  ganglionnaires  infiltré  d’une  matière  jaune 
et  graisseuse,  tandis  que  le  noyau  était  rouge  et  granuleux. 

Lubimoff  a souvent  rencontré  le  tissu  conjonctif  des  ganglions  et 
des  filets  nerveux  très-h yperplasié.  Le  processus  envahit  l’enveloppe 
particulière  de  chaque  élément  nerveux.  La  prolifération  des  noyaux 
est  parfois  tellement  luxuriante  qu’on  n’aperçoit  plus  les  fibres  du 
tissu  cellulaire  et  que  les  tubes  nerveux  sont  comme  noyés  au 
milieu  de  ces  masses  nucléaires.  C’est  la  reproduction  de  ce  que 
Virchow  a trouvé  dans  la  lèpre  anesthétique  et  dans  ce  qu’on  a ap- 
pelé pleuresis  inlerslitialis.  Plus  tard,  ces  noyaux  éprouvent  la  dégé- 
nérescence graisseuse;  celte  inflammation  du  tissu  connectif  peut, 
comme  partout  ailleurs,  aboutir  à la  sclérose.  Cependant  LubimofT 
regarde  celle-ci  comme  très-rare.  Il  ne  l’a  trouvée  très-marquée  que 
sur  un  diabétique  chez  lequel  les  cellules  étaient  en  outre  plus 
petites  qu’à  l’état  normal  et  elles  avaient  perdu  leur  noyau  et  leur 
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.protoplasma.  Dans  un  cas  d’angine  de  poitrine,  Péter  a trouvé  les 
fibres  du  plexus  cardiaque  offrant  une  prolifération  luxuriante  du 
tissu  conjonctif  dont  les  noyaux  avaient  pris  un  développement 
énorme.  Les  fibres  de  Remaclc  semblaient  s’êlre  multipliées.  Les 
tubes  nerveux,  sous  l’influence  de  la  constriction  que  leur  avait 
fait  subir  la  névroglie,  avaient  éprouvé  la  dégénérescence  grais- 
seuse. Chez  deux  hypochondriaques  qui  avaient  eu  de  vives  douleurs 
d’entrailles,  Voisin  a trouvé  les  ganglions  semi-lunaires  offrant  des 
altérations  identiques  aux  précédentes.  Leur  tissu  cellulaire  était 
hypertrophié.  Les  noyaux  avaient  des  proportions  anormales.  Les 
cellules  nerveuses  étaient  au  contraire  atrophiées. 

Suivant  Lubimoff,  les  vaisseaux  des  ganglions  seraient  altérés 
plus  souvent  que  leur  tissu  propre,  ce  qui,  du  reste,  compromet  tout 
autant  le  fonctionnement  de  ces  organes.  Dans  plusieurs  maladies 
aiguës  ou  chroniques,  il  a trouvé,  une  multiplication  des  noyaux  de 
la  tunique  adventice.  Dans  un  cas  d’empoisonnement  par  le  phos- 
phore, les  vaisseaux  du  ganglion  cœliaque  avaient  manifestement 
éprouvé  la  dégénérescence  graisseuse.  On  voyait  dans  leurs  parois 
un  grand  nombre  de  points  brillants  disparaissant  sous  l’influence 
de  l’alcool  et  de  l’éther  et  se  colorant  en  noir  par  l’acide  osmique. 
Chez  trois  sujets  atteints,  l’un  de  pyémie,  l’autre  de  diphthérie,  le 
troisième  d’endocardite  ulcéreuse,  les  vaisseaux  du  cœliaque  étaient 
remplis  d’une  substance  grise  granuleuse  constituée  par  des  masses 
de  micrococcus.  Il  s’en  trouvait  en  môme  temps  dans  le  parenchyme 
lui-même.  Virchow  a observé  le  même  fait  chez  un  cholérique  ; les 
vaisseaux  du  sympathique  présentaient  un  épaississement  de  leurs 
parois  qui  ne  tenait  pas  au  gonflement  des  éléments  de  leur  tissu 
cellulaire.  Il  était  surtout  très-marqué  dans  le  ganglion  cœliaque. 
La  dégénérescence  amyloïde,  suivant  le  même  auteur,  se  rencontre 
fréquemment  dans  les  cas  chirurgicaux.  Dans  un  cas  où  cette  dégé- 
nérescence existait  dans  la  rate,  le  foie,  les  reins  et  les  lymphatiques, 
boa  a rencontré,  au  sein  même  du  ganglion  cœliaque,  les  tuniques 
des  petites  artères  infiltrées  par  une  substance  d’aspect  lardacé,  qui 
présentait  la  réaction  de  la  substance  amyloïde. 

Fournier  avait  déjà  émis  l’opinion  que  le  sympathique  subit  par- 
fois l’influence  de  la  syphilis.  Il  avait  observé,  en  effet,  chez  des 
individus  atteints  de  cette  affection,  des  symptômes  cpii  ne  pouvaient 
relever  que  de  cette  portion  du  système  nerveux.  La  même  idée 
avait  été  aussi  exprimée  par  Lancereaux,  qui  a réuni  des  faits  qu’il 
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regarde  comme  probants  et  dans  lesquels  les  manifestations  cli- 
niques ont  consisté  en  gastralgie,  entéralgie  et  hépalalgie.  Quoiqu’il 
n’ait  pas  pratiqué  d’autopsies,  il  n’hésite  pas  à déclarer  que  le  sym- 
pathique peut  être  matériellement  intéressé  par  la  syphilis,  tout 
comme  les  nerfs  crâniens.  Ses  prévisions  ont  été  confirmées  par 
Petrow.  Ce  dernier  a examiné  le  plexus  solaire,  les  cordons  cervical 
et  thoracique  du  sympathique  chez  douze  syphilitiques,  et  il  a toujours 
trouvé  deux  ordres  d’altérations  portant  les  unes  sur  les  éléments 
neiveux,  les  autres  sur  le  tissu  conjonctif.  Les  premières  se  sont 
montrées  les  plus  constantes.  Les  tubes  et  les  cellules  éprouvent  la 
dégénérescence  graisseuse  et  finissent  par  s’atrophier.  Le  tissu  con- 
jonctif, au  contraire,  prolifère,  puis  se  sclérose.  L’endothélium  qui 
entoure  les  cellules  nerveuses  s’hypertrophie  lui-même,  et  ses 
noyaux  se  multiplient. 

Le  sympathique  n échappe  pas  au  traumatisme,  particulièrement 
dans  sa  portion  cervicale.  Le  cordon  cervical  fut  blessé  par  une 
balle  chez  un  soldat  delà  guerre  de  sécession,  dont  l’observation  a 
été  publiée  par  Gunshot.  Seeligmuller  a rapporté  l’histoire  d’un 
officier  prussien  qui,  pendant  la  guerre  de  1870,  eut  le  ganglion 
cervical  inférieur  atteint  par  une  balle  ayant  pénétré  par  l’épaule. 
Le  même  auteur  a observé  des  signes  de  paralysie  du  sympathique 
chez  un  enfant  qui  avait  eu  la  clavicule  et  l’omoplate  fracturées 
pendant  le  travail  de  l’accouchement.  Il  en  fut  de  même  chez  un 
homme  blessé  gravement  à l’épaule  par  un  convoi  de  chemin  de  fer. 
Le  cordon  cervical  a été  même  coupé  pendant  des  opérations  chi- 
rurgicales. L’accident  est  arrivé  à Trél'at  pendant  qu’il  enlevait  une 
tumeur  enchondromateuse  du  côté  droit  du  cou.  La  simple  ligature 
de  la  carotide  peut  par  elle-même  donner  lieu  à des  symptômes 
paralytiques  relevant  du  sympathique.  Le  fait  s’est  produit  dans  le 
service  de  Verneuil.  Il  est  probable  que  la  ligature  agit  de  deux 
manières,  en  compromettant  le  plexus  qui  entoure  l’artère  et  en 
privant  le  sympathique  de  ses  moyens  d’alimentation  sanguine. 

Le  sympathique  est  beaucoup  plus  fréquemment  compromis  dans 
son  fonctionnement  par  des  causes  extrinsèques,  surtout  par  des 
tumeurs  avoisinantes.  Gairdner  a vu  ce  résultat  se  produire  deux  fois 
sous  l’influence  d’un  anévrysme  de  l’aorte  thoracique.  Panas  a été 
témoin  de  la  paralysie  du  sympathique  cervical  par  le  voisinage 
d’une  tumeur  siégeant  à la  partie  moyenne  de  la  région  cervicale 
gauche,  et  dont  le  volume  ne  dépassait  pas  celui  d’un  œuf  de  poule. 
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Le  même  effet  a été  déterminé  chez  un  malade  de  Ogle  par  une 
tumeur  du  côté  droit  du  cou.  Nicati  l’a  observé  chez  une  femme  de 
soixante  ans,  dont  la  thyroïde  était  surtout  développée  à gauche; 
chez  un  homme  de  vingt-huit  ans,  dont  le  lobe  thyroïdien  droit 
était  hypertrophié,  et  chez  une  jeune  fille  de  seize  ans,  ayant  un 
goitre  du  lobe  droit.  De  même  Eulenhourg  chez  une  jeune  fille  tuber- 
culeuse atteinte  d’un  goitre  vasculaire,  et  chez  un  homme  ayant  un 
engorgement  ganglionnaire  du  cou.  Poiteau  a pu  réunir  dix-neuf 
observations  de  maladies  du  sympathique  cervical,  dues,  les  unes  à 
des  dilacérations  accidentelles  de  ce  nerf,  les  autres  à des  tumeurs 
diverses.  Parmi  ces  dernières,  on  voit  figurer  deux  anévrysmes  de 
l’aorte,  deux  abcès  profonds  du  cou,  deux  cancers  du  cou,  deux  en- 
gorgements ganglionnaires,  un  enchondrome  de  la  parotide.  11  est  à 
remarquer  que  parmi  tous  les  cas  de  tumeur  publiés  jusqu’à  présent, 
on  n’a  constaté  encore  que  quatre  fois  des  troubles  d’excitation  du 
sympathique.  Dans  tous  les  autres  faits,  il  n’existe  que  des  symp- 
tômes de  paralysie.  Enfin,  les  maladies  de  la  moelle  peuvent  aussi 
retentir  sur  le  fonctionnement  du  sympathique,  tout  justement  parce 
que  dans  le  système  vaso-moteur  général,  il  se  trouve  engrené  avec 
elle  de  la  manière  la  plus  intime.  Indiquons  enfin,  seulement  pour 
mémoire,  certains  faits  d’anatomie  pathologique  recueillis  avant 
1 application  du  microscope  aux  investigations  nécroscopiques  et  qui 
pour  cette  raison  n’ont  plus  grande  valeur  aujourd’hui.  Lobstein  a 
trouvé  ; chez  un  homme  mort  de  la  colique  saturnine,  de  petits  tu- 
bercules infiltrés  dans  l’épaisseur  du  ganglion  semi-lunaire.  Le 
meme  auteur  a vu  ce  ganglion  très-enflammé  chez  une  femme  qui 
avait  succombé  à des  vomissements  incoercibles.'  Dans  un  cas  de 
cachexie  cancéreuse , Rayer  a rencontré  une  altération  profonde, 
mais  indéterminée  de  plusieurs  des  ganglions  du  sympathique. 
Bérard  a trouvé  sur  un  cadavre,  dont  l’histoire  clinique  est  restée 
inconnue,  le  ganglion  cervical  supérieur  excessivement  hypertro- 
phié. Autenrielh  affirme  que  la  portion  thoracique  du  sympathique 
s’enflamme  souvent. 


Physiologie  pathologique  générale. 

Lch  manifestations  morbides,  tant  matérielles  que  fonctionnelles, 
du  sj  mpalhique  ont  des  allures  qui  sont  un  peu  dictées  par  l’organisa- 
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lion  môme  cle  ce  système  nerveux.  Les  dégénérescences  procèdent 
d’abord  par  lobules  ; l’envahissement  devient  ensuite  de  plus  en  plus 
général.  Le  foyer  morbide  primitif  peut  aussi  retentir  sur  les  organes 
qui  se  trouvent  sous  la  coupe  d’un  plexus  commun,  et  môme  sur  les 
oiganes  des  autres  fonctions,  par  l’intermédiaire  du  cordon  central. 
Enfin,  grâce  aux  communicantes,-  les  deux  systèmes,  végétatif  et  ani- 
mal, peuvent  s influencer  mutuellement  par  leurs  déviations  morbides. 
De  là  des  sympathies  pathologiques  qui  peuvent  varier  à l’infini;  de 
là  aussi  cette  grande  mobilité  de  formes  et  de  sièges  que  pré- 
sentent certains  vices  morbides,  comme  la  diathèse  rhumatismale, 
par  exemple,  dont  on  a voulu  à tort  chercher  Ja  cause  dans  la  con- 
tinuité et  la  généralisation  de  l’appareil  connectif.  En  outre,  comme 
il  est  peu  de  maladies  qui  ne  soient  accompagnées  de  modifications 
vaso-motrices  d’un  ou  de  plusieurs  organes,  il  en  résulte  que  le 
sympathique  intervient  d’une  manière  tout  au  moins  secondaire 
dans  tous  les  faits  cliniques.  11  serait  impossible  de  suivre  la  patho- 
logie de  ce  nerf  dans  tous  les  composés  morbides  qu’il  peut  réaliser 
ou  auxquels  il  peut  prendre  part,  et  la  méthode  exige  que  dans  ces 
généralités  nous  groupions  les  troubles  d’origine  sympathique  d’a- 
près leurs  natures.  Nous  aurons  à étudier  ainsi,  successivement  et 
à part,  les  troubles  vasculaires,  calorifiques  nutritifs,  ceux  de  la  sé- 
crétion sueur,  de  l’appareil  de  la  vision,  de  l’appareil  cardiaque,  de 
la  digestion,  de  la  fonction  urinaire,  de  la  menstruation,  de  l’ap- 
pareil hépatique,  de  la  sensibilité  et  de  l’intelligence.  Enfin  nous 
terminerons  la  physiologie  pathologique  générale  du  sympathique 
par  la  recherche  du  mécanisme  d’un  phénomène  qui  est  presque 
toujours  en  scène  sur  le  théâtre  de  la  clinique,  c’est  celui  qui  est 
connu  sous  le  nom  de  fièvre. 

Troubles  vasculaires.  — Les  faits  d’anatomie  pathologique  que 
la  science  possède  concernent  surtout,  nous  l’avons  vu,  la  région 
cervicale  du  sympathique.  Or,  il  est  à remarquer  que,  tandis  que 
dans  toutes  les  observations  correspondantes  on  a eu  à noter  des 
symptômes  oculaires,  les  modifications  vaso-motrices  ne  sont  au 
contraire  menlionnées  que  dans  quelques-unes.  Cette  rareté  n’est 
pas  l’effet  d’une  négligence  des  auteurs,  puisqu’ils  signalent  eux- 
mèmes  cette  absence  de  symptômes  vasculaires.  Elle  doit  tenir  évi- 
demment aux  conditions  respectives  de  ces  deux  espèces  de  mani- 
festations. Eulenburg  pense  que  dans  le  cordon  cervical  les  fibres 
à action  pupillaire  sont  plus  superficielles  que  celles  à action  vas- 
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culaire,  et  qu’elles  sont  pour  celte  raison  plus  exposées  à subir  les 
conséquences  des  processus  ambiants.  Vulpian  n’admet  pas  cette 
explication,  parce  que  le  cordon  est  trop  mince  pour  qu’il  ne  souffre 
pas  dans  son  entier.  Il  est  persuadé  que  les  troubles  vasculaires 
échappent  souvent  à l’observateur,  parce  qu'ils  doivent  être-passagers 
comme  dans  les  faits  expérimentaux.  Quoi  qu’il  en  soit  de/ ces  in- 
terprétations, le  nombre  des  malades  ayant  offert  une  paralysie 
vaso-motrice  de  la  tête  dans  les  cas  de  lésion  du  sympathique  cer- 
vical, est  suffisant  pour  qu’on  puisse  affirmer  que  la  pathologie 
concorde  parfaitement  avec  ce  que  nous  a appris  l’expérimentation. 
Le  malade  de  Panas  avait  la  conjonctive  oculaire,  l’oreille  et  la 
moitié  de  la  face  fortement  congestionnées.  Celui  de  Verneuil  offrait 
une  rougeur  intense  de  la  tempe  et  des  gencives.  Toute  la  face  et  la 
conjonctive  étaient  excessivement  rouges  chez  un  de  ceux  de  Poiteau. 
L’opéré  de  Trélat  eut  la  face  congestionnée  et  parsemée  de  plaques 
rouges,  violacées,  couleur  lie  de  vin.  Chez  le  malade  d’Ogle,  la 
congestion  était  des  plus  marquées  à l’oreille,  à la  joue  et  sur  la 
conjonctive.  Dans  les  trois  faits  signalés  par  Nicati,  le  côté  de  la 
face  coirespondant  à la  lésion  était  plus  coloré.  La  congestion  chez 
le  blessé  de  Siegmuiler  ne  s’accusait  que  sous  l’influence  des  émo- 
tions et  de  la  boisson.  Il  y avait  alors  une  différence  notable  entre 
le  côte  paralysé  et  le  côté  sain.  Perroud,  de  Lyon,  se  basant  sur 
deux  observations,  déclare  qu’il  peut  exister  des  paralysies  perma- 
nentes des  vaso-moteurs  de  la  face,  de  même  qu’il  existe  des  para- 
lysies permanentes  des  nerfs  sensitifs  et  moteurs  de  la  vie  animale 
Il  pense  quelles  doivent  leur  permanence  à des  lésions  matérielles 
des  nerfs  vaso-moteurs  restées  inconnues  jusqu’alors.  Elles  peuvent 
durer  plusieurs  années  sans  altérer  la  nutrition  des  tissus. 

Si  1 on  rencontre  rarement  l’innervation  vaso-motrice  de  la  tête 
troublée  par  une  lésion  directe  du  cordon  cervical,  en  revanche, 
elle  est  très-souvent  atteinte  d’une  manière  réflexe  dans  les  circons- 
tances morbides  les  plus  variées.  Elle  semble  servir  à la  mimique 
de  la  plupart  des  souffrances  d’origine  pathologique,  comme  elle 
sert  a la  mimique  des  émotions.  Le  trouble  vasculaire  est  alors  sym- 
pathique de  maladies  viscérales  irritant  un  plexus  éloigné  du  point 
ou  il  se  montre.  On  sait  que  la  pneumonie  et  la  tuberculose  pulmo- 
nane  déterminent  presque  toujours  une  rougeur  caractéristique  des 
pommettes.  Guider  a fait  ressortir  .importance  de  ce  symptôme 
dans  la  première  de  ces  maladies  , et  il  a été  établi  que  dans  le  cas 
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dû  pneumonie  unilatérale,  c’est  sur  la  joue  du  côté  correspondant 
au  poumon  atteint  que  la  rougeur  apparaît.  La  titillation  et  l’éré- 
thisme du  plexus  pulmonaire  provoquent  cette  dilatation  réflexe 
dans  le  département  céphalique.  Les  maladies  de  l'utérus  donnent 
lieu  à une  congestion  qui  souvent  reste  limitée  au  sommet  de  la  tête. 
La  malade  y éprouve  une  douleur  brûlante,  et  le  thermomètre  accuse 
une  véritable  élévation  de  température.  Pendant  la  grossesse,  la  pé- 
riode menstruelle  et  l’époque  du  retour,  il  se  fait  à chaque  instant 
des  fluxions  sanguines  vers  la  tête,  qui  sont  connues  sous  le  nom  de 
bouffées  de  chaleur.  Les  digestions  pénibles  et  la  constipation 
portent  le  sang  à la  tête.  Les  plexus  utérin,  coronaire,  stomachique 
et  hémorrhoïdal  peuvent  donc,  de  même  que  le  plexus  pulmonaire, 
provoquer  des  modifications  réflexes  dans  le  département  vasculaire 
du  cordon  cervical.  Il  est  un  genre  de  troubles  vasculaires  siégeant 
à la  tête,  qui  a été  signalé  par  Willers.  En  général,  les  blessures 
graves  de  l’abdomen  donnent  lieu  à une  dilatation  considérable  des 
vaisseaux  de  la  tête,  dilatation  qui  peut  aller  jusqu’à  la  production 
de  ruptures,  d’ecchymoses  et  même  de  bosses  sanguines.  Il  est  pos- 
sible que  cette  congestion  soit  réflexe  et  due  à la  contusion  indi- 
recte subie  par  le  sympathique  abdominal,  mais  il  est  impossible  de 
ne  pas  tenir  compte  aussi  du  reflux  brusque  du  sang  qui  est,  pour 
ainsi  dire,  chassé  des  vaisseaux  abdominaux  par  pression. 

La  clinique  nous  fait  aussi  assister  souvent  à des  troubles  vascu- 
laires réflexes  qui  siègent  dans  d’autres  départements  du  système 
sympathique.  Les  maladies  de  l’utérus  font  eucore  fréquemment 
dilater  les  vaisseaux  de  la  région  lombaire  et  y font  naître  la  sen- 
sation d’une  chaleur  mordicante.  L’innervation  vaso-motrice  se 
montre  troublée  parfois  dans  différents  points  chez  les  syphilitiques. 
Ils  ont  des  refroidissements  partiels,  des  algidités  locales,  des  fris- 
sons passagers,  des  bouffées  de  chaleur  à la  tête.  Très-souvent  les 
brûlures  des  téguments  donnent  lieu  à des  congestions  viscérales, 
particulièrement  de  la  muqueuse  intestinale.  Ce  sont  là  évidemment 
des  congestions  réflexes  dans  lesquelles  les  nerfs  cutanés  cérébro- 
rachidiens  sont  le  siège  du  courant  centripète,  tandis  que  le  sym- 
pathique livre  passage  au  courant  centrifuge.  Quant  au  centre  de 
réflexion,  il  se  trouve  évidemment  dans  l’axe  cérébro-spinal,  au 
point  d’aboutissement  des  nerfs  sensitifs.  Du  reste,  Brown -Sequard 
a fait,  à ce  sujet,  des  expériences  directes  qui  démontrent  que  c’est 
bien  dans  la  moelle  que  se  réfléchissent  de  celle  façon  les  impres- 
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sions  engendrées  par  les  brûlures  du  tronc  et  des  membres.  La 
congestion  viscérale,  dans  ce  cas,  prend  fréquemment  un  caractère 
inflammatoire  et  finit  même  par  déterminer  des  altérations  nutri- 
tives. G est  qu’en  effet  le  réflexe  qui  s’opère  sur  les  vaso-moteurs 
peut  naturellement  provoquer  une  contraction  péristaltique  et  spas- 
modique des  vaisseaux.  Il  peut  môme  se  faire  en  même  temps  sur 
les  nerfs  fonctionnels,  et  déterminer,  par  leur  intermédiaire,  une 
activité  morbide  des  éléments  histologiques,  qui  dès  lors  sont  en- 
clins à créer  des  produits  anormaux. 


Le  sympathique  joue  aussi  un  rôle  important  dans  la  plupart  des 
hémorrhagies  spontanées,  qui  souvent  ne  sont  que  la  conséquence 
mécanique  d’une  congestion  réflexe  portée  à un  très-haut  degré.  Il 
peut  se  faire  alors,  soit  une  sortie  des  globules  par  diapédèse  sous 
1 influence  de  1 exagération  de  tension,  soit  une  rupture  des  vaisseaux 
qui  livrent  passage  au  sang  dans  son  entier.  Les  choses  se  passent 
ceitainement  ainsi  pour  les  hémorrhagies  intestinales  qui  viennent 
compliquer  les  brûlures  graves.  Il  n’est  plus  admissible  aujourd’hui 
d expliquer  les  épistaxis  et  les  hémorrhagies  utérines  qui  se  montrent 
dans  la  fièvre  typhoïde  et  autres  pyrexies  par  l’état  chimique  du  sang. 
Ces  hémorrhagies  sont  certainement  produites  par  des  congestions 
qui  viennent  traduire  la  perturbation  vaso-motrice  et  par  suite  l’in- 
toxication du  système  nerveux.  Les  vaso-moteurs  déterminent  une 
dilatation  des  vaisseaux  de  la  pituitaire  et  delà  muqueuse  utérine. 

Tout  en  étant  l’agent  direct  de  l’innervation  vaso-motrice,  le 
sympathique,  sur  le  terrain  pathologique  comme  sur  le  terrain  phy- 
siologique, subit  l’influence  des  états  de  l’axe  cérébro-spinal.  Aussi 
voi  -on  survenir  des  effets,  tantôt  paralytiques,  tantôt  d’exaltation 
dans  la  sphère  du  sympathique,  sous  l’influence  des  maladies  de  la 
moelle,  surtout  quand  celles-ci  sont  d’origine  traumatique.  Les 
membres  et  particulièrement  leurs  extrémités  sont  pâles  ou  cyano- 
sés. D autres  fois,  au  contraire,  leurs  téguments  prennent  une  teinte 
rouge  vif.  Il  en  est  de  môme  souvent  dans  l’hystérie,  quoique  la 
oelle  ne  soit  alors  troublée  que  dans  son  fonctionnement  et  pas- 
sagèrement. L influence  pathologique  que  la  moelle  peut  exercer  sur 
c sympathique  a été  mise  théoriquement  à profit  pour  les  besoins  de 
la  thérapeutique.  Un  médecin  anglais,  Chapman,  a conseillé  d’ap- 
pliquer de  la  glace  sur  la  colonne  vertébrale,  afin  d’engourdir  le 
pouvoir  vaso-moteur  de  la  moelle,  de  paralyser  ainsi  indirectement 
sympathique  et  produire  un  afflux  de  sang  à la  périphérie.  La 
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pratique  n’a  nullement  cadré  avec  la  théorie.  Les  vaso-moteurs  que 
le  sympathique  confie  aux  nerfs  cérébro-rachidiens  ne  les  suivent 
pas  toujours,  cependant,  dans  leurs  destinées  pathologiques.  Dans 
un  cas  de  paralysie  à frigorc  du  nerf  radial,  Yuipian  a constaté  que 
l’électricité  pouvait  encore  faire  naître  dans  son  département  des 
modifications  vaso-motrices.  11  en  a été  de  môme  dans  un  cas  de 
paralysie  saturnine. 

Les  maladies  du  cerveau,  elles-mêmes,  retentissent  sur  le  fonc- 
tionnement du  sympathique  et  lui  donnent  des  allures  anormales.  11 
existe,  en  effet,  dans  ce  cas  un  certain  relâchement  des  vaisseaux  des 
membres  paralysés,  et  il  est  plus  facile,  ainsi  que  l’indique  Guhler, 
de  produire  la  tache  méniugitique.  Ce  médecin  attribue  l’apparition 
facile  de  cette  tache  à l’affaiblissement  de  l’innervation  vaso-motrice, 
qui  se  trouve  privée  de  l’apport  normal  de  l’encéphale.  Yuipian 
croit  que  la  rougeur  produite  tient,  non  pas  à une  dilatation  para- 
lytique des  vaisseaux,  mais  à une  action  vaso-dilatatrice,  et  que  cette 
plus-  grande  facilité  de  production  traduit  au  contraire  une  plus 
grande  impressionnabilité  de  la  moelle,  résultant  elle-même  de  ce 
que  ce  centre  nerveux  se  trouve  débarrassé  de  l’action  modératrice 
du  cerveau.il  se  base  sur  ce  qu’en  électrisant  la  peau,  on  peut  obte- 
nir une  saillie  plus  rapide  et  plus  accusée  des  follicules  pileux  sur 
les  régions  paralysées  que  sur  celles  qui  dépendent  de  l’hémisphère 
sain,  ce  qui  indique  bien  que  la  portion  de  la  moelle  qui  échappe 
au  cerveau,  a acquis  un  pouvoir  réflexe  plus  considérable.  Sans 
admettre  d’une  façon  certaine  l’action  vaso-dilatatrice  comme  ce 
physiologiste  la  comprend,  je  pense  avec  lui  qu’il  s’agit  ici  d’un 
effet  d’irritabilité  et  non  de  paralysie,  d’autant  plus  que  le  moyen 
mécanique  provocateur  est  plutôt  de  nature  à exciter  qu’à  paralyser. 
Il  est  possible,  en  outre,  que  le  réllexe  ne  se  fasse  pas  dans  la  moelle 
et  que  tout  se  passe  dans  le  plexus  péri-vasculaire.  C’est  peut-être, 
grâce  à cette  plus  grande  impressionnabilité  vaso-motrice,  que  les 
tissus  s’enflamment  plus  facilement  sous  l'influence  des  causes  les 
plus  légères  d’irritation. 

Les  troubles  vasculaires  peuvent  engendrer  indirectement  des 
bruits  de  souffle  dans  les  vaisseaux,  de  sorte  que  ce  symptôme  peut 
être  d’origine  nerveuse.  Laennec,  qui  ne  connaissait  pas  l’existence 
des  vaso-moteurs,  avait  déjà  dit  que  le  souille  vasculaire  des  hypo- 
chondriaques  lient  au  spasme  de  leurs  vaisseaux.  Depuis  Chau- 
veau ou  a encore  mieux  précisé  le  mécanisme  dans  le  même  sens. 
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Selon  lui,  pour  qu’il  y ait  bruit  de  souille,  il  faut  la  production 
d’une  veine  liquide.  Or,  en  se  contractant,  les  vaisseaux  déterminent 
un  rétrécissement  qui  est  tout  justement  la  condition  physique  vou- 
lue pour  la  formation  d’une  veine  liquide.  Sée,  au  contraire,  prétend 
que  les  bruits  de  souffle  sont  engendrés  par  la  paralysie  ou  l’affai- 
blissement des  vaso-moteurs,  parce  que  le  relâchement  des  vaisseaux 
diminue  la  tension  du  sang,  et  que  c’est  cette  diminution  de  tension 
qui  permet  au  bruit  de  prendre  naissance.  Il  fait  observer  qu’il  en 
existe,  en  effet,  dans  la  fièvre  où  les  pyrexies,  maladies  dans  les- 
quelles il  y a un  affaiblissement  considérable  des  vaso-moteurs.  La 
vérité  se  trouve  probablement  dans  l’opinion  mixte  de  Trousseau, 
qui  croit  qu’il  suffit  que  les  vaisseaux  se  modifient,  en  se  relâchant 
ou  se  resserrant,  pour  qu’il  se  produise  une  veine  liquide.  En  tout 
cas,  il  est  certain  que  le  sympathique  joue  un  rôle  dans  la  produc- 
tion des  souffles  vasculaires. 

Troubles  de  la  calorification.  — La  chaleur  des  tissus  est  natu- 
rellement solidaire  de  leurs  modifications  vasculaires.  Aussi  toutes 
les  causes  morbides  capables  d’irriter  les  vaso-moteurs  d’une  région 
font-elles  baisser  sa  température  relative,  en  même  temps  qu’ils  la 
décolorent.  Toutes  celles,  au  contraire,  qui  paralysent  ces  mêmes 
nerfs  déterminent  réchauffement  et  la  rougeur  de  ces  organes.  C’est 
ainsi  que  les  tumeurs  du  cou  et  du  thorax,  qui  compromettent  le 
cordon  cervical,  modifient  la  température  de  la  moitié  correspondante 
de  la  tête.  Chez  le  malade  de  Panas,  il- y avait  une  différence  de  deux 
degrés  entre  les  deux  côtés.  L’excès  de  chaleur  était  même  appré- 
ciable à la  main.  L'opéré  de  Verneuil  offrait  aussi  une  élévation  de 
la  température  locale.  Le  malade  d’Ogle  avait  manifestement  l’o- 
reille correspondante  plus  chaude;  elle  résistait  mieux  au  froid  que 
l’autre.  L’application  de  la  glace  augmentait  la  différence  ; celle-ci 
diminuait  au  contraire  par  l’application  de  l’eau  chaude,  mais  elle 
giandissait  surtout  sous  I influence  de  la  marche,  en  même  temps 
que  la  vascularisation  se  prononçait  davantage.  Je  crois  que  ce 
double  effet  tenait  seulement  à ce  que  la  marche  activait  les  batte- 
ments du  cœur.  De  là  l’envoi  d’une  plus  grande  quantité  de  sang 
([uc  pendant  le  repos.  Le  côté  malade  en  acceptait  plus  que  le  côté 
sain,  parce  que  les  parois  de  ses  vaisseaux  n’offraient  aucune  résis- 
tance à l’impulsion  cardiaque.  Chez  le  blessé  de  Siegmuller  la 
différence  de  température  ne  fut  que  d’un  dixième  de  degré.’ La 
jeune  fille  d’Eulenburg  avait  un  écart  de  0°,3  à 0°,4  ; son  jeune 
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homme  un  écart  de  0°,4.  Poitcau  a constaté  une  augmentation  cons- 
tante et  considérable  de  la  température  du  côté  paralysé.  La  diffé- 
rence était  de0°,35  à 1°,  10  chez  l’un  des  malades  de  Nicati  • chez 
un  autre  elle  variait  de  0°,10  à 0°,80.  Cet  auteur  a analysé  en  détail 
les  caiactères  des  troubles  calorifiques  qui  surviennent  dans  cette 
cii  constance.  Dans  les  premiers  temps  de  la  paralysie,  la  tempéra- 
ture de  la  moitié  correspondante  de  la  tête  est  plus  élevée  que  celle 
de  1 autre  moitié.  La  première  offre  aussi  plus  de  résistance  au  froid. 
Aussi,  quand  l’atmosphère  est  très-réfrigérante,  la  différence  de  tem- 
pérature qui  existe  entre  les  deux  côtés  tend-elle  à s’accentuer  de 
plus  eu  plus.  La  région  paraît  aussi  moins  apte  à s’approprier  le 
caloiique  extérieur,  car  la  différence  diminue  à mesure  que  la  cha- 
leur ambiante  augmente,  et  môme  lorsque  celle-ci  a atteint  50  degrés, 
le  côté  sain  est  plus  chaud  que  le  côté  malade.  Lorsque  la  paralysie 
est  ancienne,  on  observe  un  état  inverse.  C’est  le  côté  paralysé  qui 
piésente  une  température  plus  basse.  — Pour  les  troubles  de  la  ca- 
lorification, comme  pour  les  troubles  vasculaires,  le  sympathique 
subit  1 inlluence  des  états  morbides  de  la  moelle.  Reale  a vu  la  tem- 
pérature s’élever  à 50  degrés,  sous  l’influence  d'un  traumatisme  de  la 
colonne  vertébrale.  Ce  chiffre  est  tellement  élevé  qu’on  est  tenté  de 
croire  à une  erreur. 

Les  chirurgiens  ont  constaté  depuis  longtemps  que,  quand  on 
applique  une  ligature  sur  l’artère  principale  d’un  membre,  ce  der- 
nier éprouve  immédiatement  un  refroidissement  notable  qui  s’ex- 
plique très-bien,  puisque  l’arrivée  du  sang  se  trouve  tout  à coup 
supprimée  ainsi  que  celle  du  calorique  qu’il  apporte  ordinairement 
avec  lui.  Mais  Broca  a poussé  plus  loin  l’observation  et  il  a signalé 
un  fait  consécutif  qui  était  d’abord  resté  inaperçu  : c’est  que,  au 
bout  de  deux  heures,  la  température  de  ce  môme  membre  com- 
mence à s’élever  et  finit  par  dépasser  de  3 ou  4 degrés  celle  du 
membre  sain.  Cela  tient  d’abord  à ce  que  les  collatérales  tendent  à 
se  dilater  de  plus  en  plus;  de  façon  à suppléer  la  portion  du  tronc 
principal  qui  se  trouve  obstruée.  Mais  tout  ce  que  cette  suppléance 
semblerait  devoir  faire,  ce  serait  de  ramener  l’irrigation  sanguine 
au  niveau  qu’elle  présentait  avant  l’opération;  et  sa  température 
devrait  seulement  devenir  égale  à celle  du  côté  opposé.  Pourquoi 
fait-elle  plus  et  élève-t-elle  la  température  au  delà  de  la  normale? 
Brown -Sequard  a répondu  à cette  question  en  disant  que  sans 
doute  la  ligature  détruisait  les  vaso-moteurs  du  tronc  artériel  cl 
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par  suite  ceux  des  branches  naissant  au-dessous  ; que  cet  ensemble 
de  vaisseaux  éprouvait,  par  le  fait,  une  dilatation  paralytique  qui 
leur  faisait  admettre  une  plus  grande  quantité  de  sang  que  le  com 
partiment  artériel  homologue  qui  se  trouvait  encore  en  état  de  tonus 
vasculaire.  Cette  explication  me  parait,  comme  à Yulpian,  parfaite- 
ment suffisante.  Tel  n’est  pas  le  sentiment  de  Broca,  qui  pense  que 
l’élévation  de  température  précède  l’augmentation  de  diamètre  des 
collatérales  et  tient  à la  dilatation  immédiate  de  tous  les  capillaires 
qui,  par  leur  ensemble,  offrent  une  capacité  beaucoup  plus  grande 
que  celles  de  foutes  les  artères,  même  dilatées  au  maximum.  Lors- 
que plus  tard  la  circulation  collatérale  serait  suffisamment  rétablie, 
les  capillaires  reviendraient  à leurs  dimensions  primitives  et  à ce 
moment  la  température  redescendrait  à la  normale. 

On  rencontre  parfois  des  modifications  locales  de  température, 
qui  sont  dues  à uue  action  réflexe  produite  sur  le  sympathique  par 
l’inflammation  dTm  organe  plus  ou  moins  éloigné.  Lépine  a cons- 
taté dans  la  pneumonie,  la  pleurésie  et  la  phthisie  une  différence  de 
température  entre  les  membres  homologues,  qui  est  presque  tou- 
jours à l’avantage  de  ceux  qui  correspondent  au  côté  de  T organe 
malade. 

Troubles  de  la  nutrition.  — Nous  avons  vu  que  la  section,  et 
par  conséquent  la  paralysie  du  cordon  cervical  ne  détermine,  par 
elle-même,  aucun  trouble  trophique  dans  la  région  qu’il  innerve.  Le 
résultat  a été  tout  aussi  négatif  dans  les  paralysies  spontanées  que 
l’on  a eu  l’occasion  d’observer  dans  l’espèce  humaine,  car  aucune 
altération  de  tissu  ne  se  trouve  mentionnée  dans  les  observations 
publiées  jusqu’à  présent.  Mais  si  la  paralysie  du  sympathique  ne 
paraît  pas  avoir  des  conséquences  directes  pour  l’intégrité  des  or- 
ganes, tout  porte  à croire  cependant  que  ce  nerf  peut,  lorsqu’il 
fonctionne,  contribuer  à la  réalisation  de  certains  états  morbides  à 
effets  matériels,  notamment  de  l'inflammation  et  de  l’œdème. 

Le  rôle  considérable  que  les  vaisseaux  jouent  dans  le  processus 
dit  inflammation,  indique  à priori  que  le  sympathique  intervient 
dans  ce  trouble  de  la  nutrition.  Pour  apprécier  son  mode  d’interven- 
tion, il  faut  que  nous  reproduisions  les  diverses  hypothèses  émises 
sur  le  mécanisme  du  travail  inflammatoire.  Suivant  Saviolti,  il  y a au 
début  une  simple  dilatation  des  vaisseaux.  Au  bout  d’un  certain 
temps,  il  s opère  une  transsudation  de  globules  par  diapédèse.  Ces 
deux  phénomènes  sont  eux-mêmes  la  conséquence  d’uqe  action  ner- 
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vcuse  réflexe.  Dès  les  premiers  moments,  le  tissu  devient  le  siège 
dun  travail  cellulaire  qui  irrite  les  nerfs  sensitifs.  Ceux-ci  trans- 
mettent cette  impression  aux  centres  vaso-moteurs  qui,  se  trouvant 
ainsi  troublés  dans  leur  activité  tonique,  cessent  d’entretenir  le 
tonus  vasculaire.  De  là  une  dilatation  qui,  dans  les  artères,  rend  les 
battements  plus  forts,  et  qui,  dans  les  capillaires,  rend  la  marche  du 
sang  saccadée.  Küss  et  Virchow  accordent  une  importance  bien  plus 
giande  à la  vie  cellulaire,  et  rejettent  au  second  plan  l’intervention 
nerveuse.  Il  y a avant  tout  un  trouble  dans  le  travail  que  chaque 
élément  histologique  opère  pour  les  besoins  de  sa  propre  nutrition 
intime.  Ces  éléments  attirent  à eux  plus  de  sang  pour  suffire  à leur 
tra\  ail  exagéré  ; ils  1 élaborent  d’une  manière  vicieuse.  De  là  égestion 
de  produits  plus  ou  moins  anormaux  de  désassimilation.  Quant  à la 
modification  vaso-motrice,  quoiqu’elle  ait  lieu  au  début  de  l’inflam- 
mation, elle  n en  est  pas  moins  très-secondaire,  puisque  l’ablation 
des  ganglions  cervicaux  ne  crée  pas  d’inflammation. 

L école  de  Paris  donne  aujourd’hui  à l’action  vaso-motrice  une 
importance  majeure  dans  les  phénomènes  inflammatoires.  Mais  son 
mécanisme,  en  cette  circonstance,  n’y  est  pas  compris  par  tout  le 
monde  de  la  même  manière.  Les  partisans  des  vaso-dilatateurs  les 
regardent  comme  étant  seuls  capables  de  réaliser  un  travail  inflam- 
matoire. D’autres,  avec  Onimus  et  Legros,  ne  mettent  en  scène 
que  les  vaso-constricteurs,  c’est-à-dire  les  filets  propres  du  sym- 
pathique, et  leur  font  déterminer  une  contraction  spasmodique  et 
irrégulière  des  vaisseaux,  qui  serait  la  condition  vasculaire  spéciale 
de  tout  travail  inflammatoire. 

Il  est  incontestable  que  la  vie  cellulaire  joue  le  rôle  à la  fois  initial 
et  capital  dans  l’inflammation.  L’irritation  des  éléments  histologiques 
ouvre  la  marche  dans  la  plupart  des  cas.  Dès  le  début,  ils  montrent 
une  suractivité  morbide  qui  exige  une  plus  grande  quantité  de  sang, 
mais  môme  quand  ce  sang  serait  attiré,  uniquement  et  toujours,  par 
eux,  son  afflux  ne  pourrait  encore  se  réaliser  qu’à  l’aide  de  modifi- 
cations vasculaires,  pour  lesquelles  l’innervation  vaso-motrice  est 
indispensable.  En  outre,  la  contraction  spasmodique  des  vaisseaux, 
que  je  crois,  avec  Onimus  et  Legros,  exister  dans  cette  circons- 
tance, viendrait  à son  tour  entretenir  et  exagérer  la  suractivité 
spontanée  des  tissus,  mais  il  y a plus.  Dans  bien  des  cas,  c'est  cer- 
tainement le  système  nerveux  qui  engendre,  lui-méme,  l’excitation 
des  éléments  histologiques.  Il  en  est  évidemment  ainsi  dans  les  in- 
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flammations  que  déterminent  à distance  les  maladies  des  centres 
nerveux,  et  dans  celles  qui  se  produisent  d’une  manière  réflexe.  Du 
reste,  il  est  une  expérience  de  Vulpian  qui  prouve  que  l’irritation 
directe  des  tissus,  par  traumatisme,  a besoin  du  concours  du  système 
nerveux  pour  entraîner  une  inflammation  vive  et  franche.  Si  l’on 
coupe  le  nerf  auriculo-temporal  et  les  nerfs  cervico-auriculaires 
d’un  côté  sur  un  lapin,  c’est-à-dire  les  filets  qui  donnent  la  sensi- 
bilité à l’oreille  correspondante,  et  si  on  irrite  avec  un  fil  de  fer 
rougi  les  deux  appendices  auriculaires,  on  constate  que  l’inflamma- 
tion devient  beaucoup  plus  vive  dans  l’oreille  qui  possède  encore 
ses  nerfs  sensitifs  que  dans  celle  qui  les  a perdus.  Il  est  même  pro- 
bable qu’il  ne  se  fait  un  peu  de  congestion  active  dans  cette  dernière 
que  parce  qu’elle  renferme  encore  quelques  fibres  sensitives  prove- 
nant du  vague  et  du  sympathique.  Il  faut  donc,  pour  que  l’irritation 
du  tissu  détermine  une  inflammation,  qu’elle  donne  lieu  à une  dou- 
leur et  que  cette  douleur  soit  transmise  aux  centres  nerveux.  Or,  ce 
courant  centripète  ne  peut  évidemment  servir  qu’à  provoquer  de  la 
part  de  ces  centres  la  contraction  vasculaire  nécessaire.  Il  résulte  de 
là  que,  dans  toute  espèce  de  travail  inflammatoire,  le  sympathique 
devient  le  siège  du  courant  centrifuge  qui  donne  aux  vaisseaux  les 
conditions  favorables  au  processus. 

Il  est  aussi  uu  point  d’observation  sur  lequel  on  n’est  même  pas 
d’accord.  La  plupart  des  observateurs  ont  trouvé  la  température  de 
la  région  enflammée  plus  élevée  que  celle  des  autres  régions.  Quel- 
ques-uns l’ont  rencontrée  au  contraire  plus  basse.  L’élévation,  qui 
constitue  le  fait  le  plus  constant,  est-elle  due  à l’afllux  du  sang  qui 
apporte  toujours  avec  lui  une  grande  quantité  de  calorique;  ou  bien 
est-elle  1 œuvre  de  la  suractivité  chimique  des  éléments  histologi- 
ques? En  réalité,  ces  deux  facteurs  doivent  être  pris  en  considéra- 
tion. Ce  que  nous  avons  dit  dans  la  partie  physiologique  prouve 
qu’on  doit  tenir  un  grand  compte  de  la  production  de  calorique  par 
le  tissu  lui-même.  Il  est  vrai  qu’Estor  et  de  Saint-Pierre  prétendent 
que  le  sang  revenant  du  foyer  d’inflammation  est  plus  riche  en  oxy- 
géné et  plus  pauvre  en  acide  carbonique,  ce  qui  semble  indiquer  une 
diminution  des  phénomènes  de  combustion.  Mais  le  fait  serait-il  tout 
a fait  démontré  qu’il  ne  permettrait  nullement  d’exclure  l’idée  d’une 
plus  grande  formation  de  calorique  sur  place;  car  ce  sont  plutôt 
les  produits  intermédiaires  que  les  produits  finaux  de  la  combustion 
qui  prennent  naissance  dans  cette  perturbation  du  travail  nutritif. 
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Pendant  longtemps  on  a regardé  l’œdème  comme  étant  un  effet 
purement  mécanique  de  l’obstruction  des  veines,  soit  par  une  liga- 
ture, soit  par  une  compression.  On  supposait  que,  sous  l’influence 
de  l’augmentation  de  la  pression  intravasculaire,  le  sérum  du  sang 
transsudait  à travers  les  parois  des  vaisseaux.  Les  observations 
cliniques  de  Bouillaud  et  les  expériences  de  Richard  Lower  sem- 
blaient justifier  pleinement  cette  manière  de  voir.  Ranvier,  le  premier, 
a fait  intervenir  le  système  nerveux  dans  la  production  de  ce  phé- 
nomène pathologique.  11  a lié  sur  des  chiens  la  veine  fémorale  au- 
dessus  de  l’anneau  crural,  sans  qu’il  en  résultât  de  l’œdème.  Il  en 
fut  de  même  après  la  ligature  de  la  veine  cave  inférieure  dans  l’ab- 
domen. Mais,  du  moment  où  il  ajoutait  à la  ligature  de  ces  veines 
la  section  du  nerf  sciatique,  l’œdème  se  montrait  avec  une  grande 
rapidité.  Il  augmentait  pendant  3 jours,  commençait  à diminuer  le 
4e  et  disparaissait  complètement  le  5°.  Il  faut  donc  deux  conditions 
pour  la  production  de  l’œdème,  la  gêne  de  la  circulation  et  la  sup- 
pression de  l’action  nerveuse.  Ce  qui  doit  manquer  pour  que  l’œ- 
dème se  produise,  ce  n’est  ni  l’action  motrice,  ni  l’action  sensitive 
que  les  racines  antérieures  et  postérieures  confèrent  au  sciatique, 
mais  l’action  vaso-motrice  que  chaque  nerf  rachidien  peut  exercer, 
grâce  aux  Libres  qu’il  emprunte  au  sympathique.  En  effet,  si  la  sec- 
tion, au  lieu  de  porter  sur  le  sciatique  lui-même,  est  faite  dans  le 
canal  vertébral  sur  les  racines  qui  entrent  dans  la  composition  de 
ce  nerf,  l’infiltration  séreuse  ne  se  fait  plus,  c’est  donc  bien  le  sym- 
pathique, et  le  sympathique  seul,  qui  joue  le  rôle  nerveux  dans  la 
production  de  l’œdème.  Boddaert  est  arrivé  à des  conclusions  ana- 
logues en  expérimentant  sur  une  autre  région.  La  simple  ligature 
de  la  jugulaire  ne  produisit  rien.  En  y joignant  la  section  du  cordon 
cervical,  l’œdème  se  forma.  La  signification  des  expériences  précé- 
dentes s’est  trouvée  un  peu  amoindrie  à la  suite  de  celles  de  Strauss, 
de  Mathias  Duval  et  de  Vulpian.  Les  deux  premiers  ont  fait  voir  que 
l’œdème  se  produit,  même  sans  sections  nerveuses,  si  à la  ligature 
de  la  crurale  on  joint  celle  de  la  veine  cave,  de  façon  à rendre 
moins  facile  le  rétablissement  de  la  circulation  par  les  collatérales. 
Vulpian  n’a  rien  obtenu  en  reproduisant  le  procédé  suivi  par  Bod- 
daert, mais  il  reconnaît  que  la  section  des  nerfs  rend  du  moins 
l’œdème  plus  rapide  dans  les  membres  inférieurs.  Théodore  Rolt 
abonde  dans  le  sens  de  Vulpian.  D'après  lui,  la  simple  ligature  vei- 
neuse peut  occasionner  l’œdème  quand  elle  porte  sur  un  nombre 
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considérable  de  veines.  La  section  des  vaso-moteurs,  sans  être  in- 
dispensable, rend  partout  les  conditions  plus  favorables. 

En  tenant  compte  de  toutes  les  données  qui  précèdent,  il  me 
semble  incontestable  que  la  paralysie  vaso-motrice  vient  tout  au 
moins  aider  considérablement  à la  production  de  l’oedème.  Est-ce 
seulement  en  permettant  une  dilatation  plus  grande  des  vaisseaux 
et  un  afflux  plus  considérable  du  sang  artériel,  qui  continue  à 
pouvoir  arriver?  Je  crois  qu’il  est  encore  une  autre  circonstance 
dont  il  faut  tenir  compte,  c’est  la  moindre  densité  d'une  membrane 
qui  n’est  plus  crispée  par  le  tonus  de  ses  fibres  musculaires.  Du 
reste,  môme  dans  l’expérience  de  Strauss  et  Duval,  la  double  liga- 
ture ne  fait  pas  que  créer  un  double  obstacle  au  cours  du  sang  ; 
elle  détruit  en  partie  les  vaso-moteurs  du  système  veineux  du  mem- 
bre inférieur  et  elle  place  les  veines  dans  les  conditions  de  dilatation 
passive  que  la  section  du  sciatique  crée  pour  les  artères.  Enfin, 
Brown-Sequard  a montré  que  lés  lésions  des  ganglions  du  sympa- 
thique produisent  parfois  de  l'œdème,  mais  qu’il  faut  pour  cela  que 
le  ganglion  ne  soit  pas  détruit  en  entier.  L’intervention  spéciale  du 
sympathique  dans  la  production  des  œdèmes  chez  les  malades  me 
paraît  donc  possible,  sinon  constante.  C’est  certainement  à cause  de 
leur  rôle  vaso-moteur  que  les  lésions  traumatiques  des  nerfs  déter- 
minent souvent  des  œdèmes  qui  ont  môme  un  certain  cachet  inflam- 
matoire. Il  en  est  de  môme  pour  les  œdèmes  qu’on  voit  apparaître 
à la  fin  de  certaines  névralgies.  La  main  du  système  nerveux  est 
encore  bien  plus  évidente  dans  les  œdèmes  qui  naissent  sous  l’in- 
fluence du  froid.  C’est  évidemment  un  effet  réflexe  de  l’impression 
développée  sur  le  tégument. 

À côté  de  ces  deux  états  pathologiques  importants,  le  sympa- 
thique a été  considéré  par  quelques  médecins  comme  jouant  un 
certain  rôle  dans  d’autres  affections  matérielles.  Remak  prétend  que 
si  la  diphthéric  siège  presque  toujours  au  pharynx,  cela  tient  à ce 
que  celte  affection  est  la  conséquence  d’une  altération  du  sympa- 
thique cervical.  Dans  un  cas  de  paralysie  pseudo-hypertrophique, 
Oïd  avait» constaté  une  élévation  de  température  dans  les  parties  hy- 
pertrophiées. Comme  l’augmentation  de  la  chaleur  traduit  ordinai- 
rement une  paralysie  vaso-motrice,  il  a pensé  que  l’affection,  et  par 
suite  le  trouble  Tiutritif,  devait  tenir  à une  maladie  du  sympathique. 
Mais  depuis,  Cohnheim  a trouvé  ce  nerf  parfaitement  intact  dans  un 
cas  de  ce  genre.  Enfin,  on  peut  encore  rattacher  aux  troubles  do 
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nutrition  les  modifications  que  le  sang  peut  éprouver  dans  les  ma- 
ladies du  sympathique.  La  paralysie  du  cordon  cervical  entraîne 
comme  sa  section  sur  les  animaux,  la  coloration  rouge  du  sang 
veineux  dans  la  région  correspondante.  Ainsi  Charcot  a constaté  que, 
lorsque  les  tumeurs  intrathoraciques  sont  capables  de  paralyser  le 
cordon  du  sympathique,  il  circule  du  sang  rouge  dans  les  veines 
recevant  leurs  vaso-moteurs  de  la  portion  comprimée. 

Troubles  de  la  sécrétion  Sueur.  — Dans  le  cas  de  tumeurs  intra- 
thoraciques,  ou  voit  parfois  apparaître  des  sueurs  locales  très-abon- 
dantes, au  moment  où  ces  produits  morbides  arrivent  à paralyser  le 
cordon  sympathique.  Ces  sueurs  disparaissent  plus  tard,  quand  la 
nutiition  et  la  vascularisation  finissent  par  s’amoindrir  dans  la  ré- 
gion. Dans  le  fait  de  Gairdner,  la  face  présentait  des  sueurs  froides 
accompagnées  de  rougeur  de  la  peau.  Il  en  fut  de  même  chez  un 
au  Lie  malade  offrant  les  signes  d’une  maladie  du  cœur  ou  d’un 
anéviysme.  Il  se  produisit  aussi,  à la  suite  de  la  ligature  posée  par 
Yerneuil,  des  sueurs  locales  sur  la  tempe  et  la  moitié  correspondante 
de  la  face.  La  transpiration  était  plus  forte  du  côté  comprimé  chez 
la  jeune  fille  de  Nicati.  Fournier  a observé  chez  les  syphilitiques  tan- 
tôt des  sueurs  générales  et  intermittentes,  tantôt  des  sueurs  partielles 
et  continues.  Il  existait  une  transpiration  intense  et  unilatérale  de  la 
tête  chez  le  malade  de  Seguin,  dont  le  ganglion  cervical  était  simple- 
ment congestionné.  Dans  quelques-unes  de  scs  dix-neuf  observa- 
tions, Poiteau  signale  des  sueurs  profuses  du  côté  lésé,  mais  elles 
ont  toujours  été  éphémères.  Môme  quand  l’hypersécrétion  de  la  sueur 
n’apparaît  pas  dans  l’état  de  repos,  elle  peut  se  développer  en  res- 
tant toujours  locale  sous  l’influence  de  la  marche.  11  en  était  ainsi 
pour  le  malade  d’Ogle.  De  simples  dilatations  des  vaisseaux  intra- 
ganglionnaires  suffisent  pour  déterminer  une  hyperhydrose  partielle, 
parfaitement  limitée  à la  région  qui  relève  des  ganglions  contami- 
nés. L’observation  rapportée  par  Ebstein  le  prouve.  Il  est  probable 
que  ces  vaisseaux,  en  se  dilatant,  exercent  sur  les  éléments  nerveux 
une  pression  suffisante  pour  les  paralyser  et  reproduire,  sur  le  ter- 
rain clinique,  une  des  conséquences  de  la  section  expérimentale 
du  cordon  cervical.  Les  maladies  de  la  moelle,  lorsqu’elles  dilatent 
les  vaisseaux  du  tégument,  y déterminent  aussi  souvent  en  même 
temps  une  hypersécrétion  de  sueur. 

C’est  encore  par  l’intermédiaire  du  sympathique  que  se  produisent 
ces  sueurs  de  sang  qu’il  n’est  plus  possible  de  nier  maintenant  et 
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qu’on  a observées  particulièrement  chez  des  femmes  atteintes  d’hys- 
térie ou  d’hystéro-épilepsie.  Dans  ces  circonstances,  on  peut  dire 
que  l’hémorrhagie  est  exclusivement  nerveuse.  C’est  l’éréthisme  gé- 
néral du  système  nerveux  qui  porte  ses  effets  sur  les  vaso-moteurs 
des  glandes  sudoripares.  Vulpian  attribue  cette  maladie,  qui  a été 
appelée  hémathydrose,  à une  paralysie  momentanée  des  centres 
vaso-moteurs.  Cette  paralysie  serait  réflexe  et  engendrée  par  L’état 
névralgique  des  nerfs  sensitifs  de  la  région,  et  même  parfois  de  ceux 
d'une  région  autre  que  celle  qui  devient  le  siège  de  l’hémorrhagie. 
Dans  le  cas  où  la  sueur  de  sang  n’est  ni  accompagnée,  ni  précé- 
dée de  douleurs  et  où  elle  se  montre  pendant  la  crise  convulsive, 
la  paralysie  serait  alors  produite  par  l’ébranlement  général  de  tout 
le  système  nerveux.  — Je  crois  qu’une  paralysie  purement  passive 
des  vaso-moteurs  des  glandes  sudoripares  ne  saurait  expliquer  le 
phénomène,  car  la  section  du  sympathique  cervical  qui  détermine 
une  paralysie  de  ce  genre,  aussi  complète  que  possible,  donne  lieu 
à une  hypersécrétion  de  sueurs,  mais  ne  produit  jamais  l’héma- 
thydrose.  Je  crois  qu’il  se  fait  plutôt  une  contraction  spasmodique 
et  irrégulière  des  vaisseaux  qui,  en  emprisonnant  le  sang  dans  des 
dilatations  en  ampoule  et  en  le  soumettant  à une  pression  forte  et 
mal  répartie,  donne  lieu  soit  à des  ruptures  des  parois  vasculaires, 
soit  à la  transsudation  du  contenu.  C’est  d’autant  plus  probable  que 
dans  le  même  moment  il  existe  un  spasme  de  tout  ce  qui  est  mus- 
culaire. C’est  une  congestion  inflammatoire  déviée,  parce  que  la 
contraction  vasculaire  n’est  pas  assez  franche  d’allure  et  surtout 
parce  qu’il  manque  l’excitation  nutritive  des  éléments  cellulaires. 
Le  sang  n’est  pas  utilisé  ou  est  poussé  dehors  avant  de  l’être.  Il  est 
probable  qu’il  se  passe  aussi  quelque  chose  d’analogue  dans  les 
épistaxis  et  les  hémorrhagies  utérines  des  pyrexies. 

Troubles  de  l'appareil  de  la  vision.  — Ce  sont  ceux  qui  ont  été 
le  plus  souvent  signalés  par  les  auteurs.  Ils  sont  particulièrement 
produits  par  les  tumeurs  capables  de  comprimer  le  cordon  cervical; 
celles  du  cou  en  déterminent  plus  souvent  que  celles  du  thorax.  Ils 
se  sont  montrés,  la  plupart  du  temps,  de  nature  paralytique  et  ont 
consisté  surtout  dans  le  resserrement  de  la  pupille.  Ce  symptôme  a 
été  constant  pour  les  cas  recueillis  par  Poileau.  11  est  signalé  aussi 
par  Gairdner,  Panas,  Verneuil,  Trélat,  Nicati  et  Ogle.  Il  existait  chez 
les  deux  blessés  de  Siegmuller  et  le  soldat  américain.  Ce  dernier 
présentait  en  outre  une  déformation  de  l’oriflce  pupillaire  qui  était 
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devenu  tout  à fait  ovale.  Disons  toutefois  qu’Ogle  prétend  que  ces 
symptômes  pupillaires  n’indiquent  pas  toujours  une  lésion  du  sym- 
pathique, parce  qu’ils  peuvent  être  produits  par  la  simple  com- 
pression de  la  jugulaire.  Brown-Sequard  a soutenu  la  même  thèse, 
qui  s’allie  si  bien  avec  le  mécanisme  purement  vasculaire  qu’il  at- 
tribue à l’iris.  Il  a déclaré  que  toute  espèce  d’afflux  de  sang  vers  la 
tête  fait  resserrer  immédiatement  la  pupille  ; que  pour  obtenir  ce 
résultat,  il  suffit  de  mettre  la  tête  dans  une  position  déclive.  Giovanni 
a,  depuis,  émis  une  assertion  qui  abonde  encore  dans  le  même 
sens.  Suivant  lui,  les  maladies  organiques  du  cœur  tendraient  par- 
fois à produire  le  resserrement  de  la  pupille.  Dans  trois  cas  de  ce 
genre,  il  a observé  une  contraction  bilatérale  permanente  de  cet 
oriOce.  Le  resserrement  augmentait  quand  les  troubles  circulatoires 
s aggravaient  et  diminuait  avec  eux.  Mais  la  constriction  que  l’on 
observe  dans  l’expérience  d’Ogle,  comme  dans  celle  de  Brown- 
Sequard,  est  tellement  faible  qu’il  n’y  a pas  lieu  de  la  prendre  en 
grande  considération.  Quant  aux  faits  de  Giovanni,  je  me  demande 
s ils  n étaient  pas  dus  à un  spasme  des  fibres  circulaires  et  de  la 
3e  paire,  résultant  lui-même  de  la  congestion  cérébrale  engendrée 
par  la  maladie  de  cœur.  Un  fait  qui  se  montre  d’une  façon  moins 
constante  que  la  contraction  pupillaire,  est  la  rétraction  de  l’œil 
dans  la  cavité  orbitaire.  Ce  retrait  serait  dû,  suivant  Nicati,  à trois 
causes  : à la  paralysie  des  fibres  lisses  de  l’orbite,  à l’atrophie  du 
coussin  cellulo -adipeux  rétro-oculaire  et  à la  réduction  du  volume 
de  l’œil.  Cette  réduction  a été  plusieurs  fois  constatée  et  était  sur- 
tout très-marquée  chez  le  soldat  américain.  Elle  est  liée  à un  autre 
phénomène,  la  diminution  de  la  tension  intra-oculaire.  Il  est  à re- 
marquer que  cet  abaissement  de  la  tension  persiste  même  quand 
plus  tard  les  vaisseaux  s’affaissent.  Il  ne  dépend  donc  pas  des  pro- 
portions de  la  vascularisation.  L’aplatissement  do  la  cornée,  qui 
n’est  que  la  conséquence  de  cette  moindre  tension,  n’a  été  consigné 
que  par  Poiteau.  Le  rétrécissement  de  l’orifice  palpébral  est  loin  de 
se  rencontrer  aussi  souvent  chez  l’homme  que  chez  les  animaux.  Il 
a été  mentionné  toutefois  par  Panas,  Ogle  et  Poiteau.  Eulenburg  et 
Guttmann  prétendent  que  la  paralysie  du  sympathique  trouble  la 
fonction  accommodation  et  produit  toujours  un  certain  degré  de 
myopie.  Mais  Nicati  déclare  qu’il  n’a  jamais  observé  aucune  modi- 
fication dans  l’acuité  visuelle,  ni  dans  le  mécanisme  de  la  réfraction 
et  de  l’accommodation. 
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La  clinique  nous  a surtout  fourni  des  troubles  de  l’appareil  de  la 
vision  traduisant  la  paralysie  du  cordon  cervical.  Mais  les  troubles 
d’une  nature  opposée  et  exprimant  l'exaltation  du  sympathique  ne 
sont  pas  aussi  rares  qu’on  a bien  voulu  le  dire.  Il  existe  aujourd'hui 
quatre  cas  de  tumeurs  ayant  déterminé  une  irritation  du  cordon 
cervical,  s’affirmant,  du  côté  de  l’œil,  par  une  dilatation  considérable 
de  la  pupille.  Dans  l’un  d’eux  il  y eut  en  outre  de  l’exophthalmie, 
comme  chez  les  animaux.  Du  reste,  je  suis  convaincu  que  tous  les 
malades  chez  lesquels  la  paralysie  a été  seule  signalée  avaient  tra- 
versé auparavant  une  période  d’excitation  qui  avait  passé  inaperçue, 
tout  justement  parce  qu’elle  avait  dû  coïncider  avec  le  moment  où 
la  tumeur  ne  pouvait  jouer  que  le  rôle  d’épine  et  était  encore  trop 
petite  pour  attirer  l’attention.  L’excitation  du  sympathique  cervical 
se  montre  aussi,  et  plus  souvent,  sans  qu’il  soit  lui-même  directe- 
ment atteint.  On  voit  en  effet  fréquemment  la  pupille  se  dilater  d’une 
manière  réflexe  lorsque  certains  plexus  viscéraux  sont  irrités  par 
une  cause  quelconque.  On  peut  voir  aussi  apparaître  des  symptômes 
pupillaires  soit  de  paralysie,  soit  d’excitation,  lorsque  la  cause  mor- 
bide siège  dans  la  moelle,  à la  partie  inférieure  de  la  région  cervicale. 
Mais  il  y a ceci  de  particulier  que  très-souvent  ils  ne  sont  pas  ac- 
compagnés de  symptômes  vasculaires.  Bernard  a fourni  l’explication 
de  cette  immunité  des  libres  vaso-motrices.  11  a montré  en  effet  que 
ces  fibres  communiquent  avec  la  moelle  par  l’intermédiaire  de  la 
3e  paire  dorsale,  et  non  par  celui  des  deux  premières,  comme  on 
l’avait  cru. 

Troubles  cardiaques.  — Les  tumeurs  intrathoraciques,  à leur 
début,  déterminent  souvent  une  accélération  considérable  des  bat- 
tements du  cœur.  Comme  on  constate  en  même  temps,  dans  les 
autres  départements  fonctionnels,  des  symptômes  d’excitation  du 
sympathique,  William  Nicati  et  Gairdner  voient  dans  cette  accélé- 
ration une  conséquence  du  rôle  accélérateur  de  ce  nerf.  Sans  tenir 
compte  de  l’antagonisme  admis  entre  le  vague  et  le  sympathique, 
que  nous  avons  cru  devoir  condamner,  il  est  évident  que  les  filets 
cardiaques  sympathiques  sont,  comme  le  vague,  des  excitateurs  du 
plexus  cardiaque,  et  que,  quand  ils  sont  irrités,  ils  doivent  remplir 
ce  rôle  d une  manière  exagérée.  Seulement  je  me  demande  si,  dans 
le  cas  de  tumeurs  thoraciques,  la  titillation  directe  du  cœur  et  du 
plexus  ne  constitue  pas  un  élément  plus  efficace  encore  que  la  com- 
pression même  du  cordon.  Ce  qui  se  passe  lorsque  la  pression  a 
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acquis  un  degré  suffisant  pour  paralyser  le  sympathique,  plaide 
contie  le  rôle  d arrêt  du  vague.  Car  alors  il  n’existe  plus  aucun 
symptôme  cardiaque  et  cependant  la  théorie  exigerait  en  ce  moment 
un  ralentissement  considérable  du  cœur.  Les  malades  d’Eulenburg 
et  Guttmann,  tout  en  offrant  des  symptômes  pupillaires  incontes- 
tables, Réprouvaient  rien  du  côté  du  cœur.  Ces  auteurs  ont  pensé 
que  1 immunité  de  cet  organe  tenait  à ce  que,  dans  le  cordon  sym- 
pathique, les  fibres  oculo-pupillaires  sont  plus  superficielles  que  les 
filets  cardiaques  et  sont  plus  disposées  à subir  l’effet  compressif. 
jNicali,  qui  a observé  aussi  la  même  absence  de  troubles  cardiaques, 
pense,  lui,  que  les  filets  cardiaques  de  l’autre  côté  suffisent  pour 
lutter  avec  efficacité  contre  l’action  modératrice  du  vague.  Moi,  je 
renverserai  l’interprétation,  en  disant  que  le  vague,  aidé  des  filets 
cardiaques  restés  sains,  suffit  pour  régler  d’une  manière  convenable 
le  travail  du  plexus  cardiaque.  — L’excitatation  des  plexus  abdo- 
minaux et  sacrés  peut  réagir  sur  le  plexus  cardiaque  et  produire 
des  palpitations  réflexes.  C’est  ainsi  que  la  gastralgie,  l’entéralgie, 
les  maladies  utéro-ovarienn-es  et  les  helminthes  en  produisent  très- 
souvent. 

Troubles  de  l appareil  de  la  digestion.  — La  diarrhée  s’accom- 
pagne toujours  d’une  perturbation  soit  directe,  soit  indirecte  dans 
le  fonctionnement  des  jfiexus  mésentériques.  Ces  plexus  sont  évi- 
demment seuls  mis  en  cause  dans  ces  flux  séreux  qui  sont  provoqués 
par  une  vive  émotion.  Le  réflexe  qui  se  produit  alors  consiste-t-il 
dans  une  excitation  des  nerfs  sécréteurs  et  le  flux  intestinal,  dans  ce 
cas,  est-il  comparable  aux  larmes  que  les  émotions  font  aussi  couler, 
ou  bien  consiste-t-il  dans  une  dilatation  des  vaisseaux  engendrant 
tout  à coup  une  exhalation  considérable?  Il  est  difficile  de  se  pro- 
noncer. Budge,  Bernard,  Brown-Sequard  et  Schiff  ont  bien,  il  est 
vrai,  constaté  que  l’ablation  des  ganglions  du  plexus  solaire  pro- 
duisait, en  même  temps  que  la  paralysie  des  vaisseaux  abdomi- 
naux, une  diarrhée  séreuse.  Mais  ces  expériences  ont  été  faites  sur 
des  lapins,  et  ces  animaux  ont  de  la  diarrhée  à la  suite  d’opérations 
plus  simples  et  ne  portant  pas  sur  un  point  si  rapproché  de  la  masse 
intestinale.  Quoi  qu’il  en  soit,  le  mécanisme  doit  être  le  même  pour 
la  diarrhée  réflexe  que  détermine  souvent  le  refroidissement  du 
tégument  externe.  Or,  dans  ce  cas  tout  porte  à penser  qu’il  se  fait 
une  congestion  de  la  muqueuse  intestinale,  car,  en  général,  le  froid, 
en  resserrant  les  vaisseaux  périphériques,  tend  à dilater  ceux  des 


GRAND  SYMPATHIQUE. 


513 


viscères.  C'est  ainsi  que  cette  même  cause  peut  engendrer  une  pneu- 
monie. Du  reste  il  n’est  pas  impossible  que  le  réflexe  réalise  simul- 
tanément une  dilatation  vasculaire  et  une  stimulation  des  nerfs 
sécréteurs.  Ce  sont  là  deux  éléments  qui  ont  besoin  de  s’entr’aider 
dans  l’œuvre  commune,  le  sang,  pour  fournir  les  matériaux  de  l’hy- 
persécrétion, l’activité  sécrétante,  pour  réaliser  le  produit.  On  doit 
aussi  probablement  faire  rentrer  dans  le  même  mécanisme  la  diar- 
rhée due  au  travail  de  la  dentition.  Celle  qui  accompagne  la  cyrrhose 
et  toutes  les  maladies  capables  d’obstruer  la  veine  porte,  semble 
pouvoir  s’expliquer  par  la  congestion  que  cet  état  de  choses  entre- 
tient dans  l’intestin.  Cependant  elle  a un  certain  caractère  inflam- 
matoire qui  fait  penser  à Vulpian  qu’il  y a en  outre  excitation  des 
nerfs  sécréteurs.  Suivant  le  même  auteur,  la  diarrhée  symptoma- 
tique de  l’entérite  est  elle-même  réflexe,  seulement  le  réflexe  ne 
dépasse  pas  les  plexus  intestinaux.  L’inflammation  des  éléments 
cellulaires  irrite  les  extrémités  nerveuses  sensitives,  et  le  plexus 
réagit  en  modifiant  la  vascularisation  et  l’action  des  nerfs  sécréteurs. 
Les  choses  se  passeraient  de  même  dans  le  cas  de  purgatifs.  Ils  irri- 
teraient la  muqueuse  et  les  nerfs  périphériques.  Les  ganglions  ré- 
pondraient à l’impression  reçue  en  dilataut  les  vaisseaux  et  en 
excitant  les  nerfs  des  glandes  de'Lieberkuhn. 

C’est  à tort  qu’on  attribue  au  vague  seul  les  phénomènes  doulou- 
reux de  la  gastralgie.  Lorsque  cette  affection  donne  lieu  à des  irra- 
diations douloureuses  dans  les  hypochondres,  les  reins  et  les  cordons 
spermatiques,  il  est  évident  qu’ alors  le  plexus  solaire  est  intéressé 
dans  sa  totalité.  Romberg  admet  même,  pour  cette  raison,  deux  es- 
pèces de  gastralgie:  celle  due  à l’hyperesthésie  du  nerf  vague,  qu’il 
appelle  gastrodynie  ; celle  due  à l’hyperesthésie  du  plexus  solaire, 
qu’il  nomme  névralgie  cœliaque. 

Les  plexus  abdominaux  sont  certainement  mis  en  cause  dans  la 
colique  saturnine.  Quelques  médecins  pensent,  sans  en  avoir  pu 
acquérir  la  preuve,  que  le  plomb  détermine  directement  un  spasme 
musculaire  de  l’intestin  et  que  la  douleur  n’est  que  la  conséquence 
de  la  pression  que  celte  contracture  doit  faire  subir  aux  fibres  sen- 
sitives. D’autres  pensent  que  le  plomb  exalte  directement  la  sensi- 
bilité du  plexus  et  que  la  contraction  ne  fait  qu’aggraver  les  douleurs 
initiales.  De  plus,  le  spasme  musculaire  ne  serait  que  la  conséquence 
réflexe  de  la  névralgie.  Ce  serait  le  tic  douloureux  de  l’intestin.  Quant 
a la  constipation,  qui  constitue  la  caractéristique  des  coliques  de 
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plomb,  elle  a été  diversement  interprétée.  Eulenburg  et  Landois 
voient  là  une  preuve  que  la  névralgie  ne  s’accompagne  pas  de  con- 
vulsions intestinales;  ils  croient  que  les  agents  moteurs,  nerveux 
et  musculaires,  sont  au  contraire  paralysés  et  que  la  constipation 
est  la  conséquence  toute  naturelle  de  l’inertie  de  l’intestin.  N’ac- 
ceptant pas  cette  association  de  phénomènes  de  paralysie  et  d’exci- 
tation, quelques  physiologistes  ont  mis  à profit  l’action  d’arrêt  qu’on 
a prêtée  aux  splanchniques.  Ils  seraient  exaltés  comme  les  nerfs 
sensitifs  et  ils  rendraient  l’intestin  inerte,  comme  le  vague  est  sup- 
posé rendre  le  cœur  immobile.  Yulpian,  qui  sans  doute  ne  se  sent 
pas  en  mesure  de  nier  l’état  convulsif,  est  tenté  d’attribuer  la  cons- 
tipation à la  paralysie  des  nerfs  sécréteurs  ; d'où  une  sécheresse  qui 
ne  se  prêterait  pas  à la  progression  des  matières  fécales. 

En  dehors  de  toute  cause  toxique,  on  peut  rencontrer  la  névralgie 
pure  et  simple  des  plexus  mésentériques.  C’est  ce  qu’on  appelle  en 
clinique  entéralgie , affection  qui  est  pour  l’intestin  ce  que  la  gas- 
tralgie est  pour  l’estomac.  La  douleur  a un  cachet  spécial  qu’on  ne 
saurait  décrire.  Le  malade  lui-même  déclare  que  la  souffrance  est 
d’une  nature  particulière  et  qu’elle  ne  ressemble  pas  à celie  qu’en- 
gendre la  névralgie  des  nerfs  cérébro-rachidiens.  Elle  fait  com- 
prendre elle-même  qu’il  s’agit  d’un  autre  système  nerveux  dont  les 
conditions  périphériques  sont  différentes.  Tout  en  prenant  naissance 
dans  un  réseau  dont  les  impressions  sont  physiologiquement  des- 
tinées à rester  inconscientes,  cette  douleur  n’en  est  pas  moins  ex- 
cessivement violente.  Elle  arrache  des  cris  au  malade,  mais  elle  se 
fait  surtout  remarquer  par  le  retentissement  considérable  qu’elle  a 
sur  l’ensemble  de  l’innervation.  L’action  réflexe  porte  d’abord  sur  le 
facial,  qui  fait  traduire  à la  physionomie  la  souffrance  éprouvée. 
Presque  en  même  temps  la  partie  vaso-motrice  du  sympathique  donne 
l’écho.  Les  vaisseaux  périphériques  sont  pris  d’un  spasme  qui,  non- 
seulement  donne  lieu  au  froid  des  extrémités,  mais  produit  souvent 
en  outre  leur  teinte  bleuâtre,  parce  que  le  sang  se  trouve  empri- 
sonné, par  places,  sous  l’influence  de  cette  contraction  irrégulière, 
sans  pouvoir  se  revivifier.  La  face  se  couvre  aussi  fréquemment  de 
sueurs  froides.  11  y a donc  là  deux  faits  qui;  au  point  de  vue  du 
mécanisme  physiologique,  sont  inconciliables.  Car  c’est  ordinaire- 
ment la  paralysie  du  sympathique  qui  détermine  l’hypersécrétion  de 
la  sueur.  Mais  outre  que,  dans  certains  cas,  le  spasme  vasculaire 
alterne  avec  des  relâchements  de  réaction  pendant  lesquels  lasécré- 
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lion  pourrait  s’exagérer,  il  est  à remarquer  que  généralement  cette 
sueur  froide  est  peu  abondante  et  tient,  non  pas  à une  hypersécrétion , 
mais  à une  excrétion  forcée.  Les  fibres  lisses  qui  coiffent  la  glomé- 
rule  des  glandes  sudoripares  sont  contractées,  comme  celles  des 
vaisseaux,  et  chassent  le  liquide  sécrété  antérieurement.  Lorsque  la 
douleur  est  très-intense,  le  spasme  réflexe  finit  par  envahir  les  vais- 
seaux de  l’encéphale,  d’où  une  anémie  brusque  de  cet  organe  et 
syncope.  Il  arrive  aussi  que,  tant  qu’il  n’y  a pas  syncope,  les  bat- 
tements du  cœur  se  montrent  petits,  mais  accélérés.  Il  semble  que 
l’action  motrice  du  sympathique  est  exaltée  dans  ses  nerfs  cardiaques 
comme  dans  ses  vaso-constricteurs.  Mais  il  faut  avant  tout  tenir 
compte  du  reflux  vers  le  cœur  du  sang  périphérique  qui  vient  titiller 
les  fibres  sensitives  de  cet  organe  et  qui  le  provoque  à se  débar- 
rasser de  celle  cause  de  gêne . Cette  névralgie  des  plexus  mésenté- 
riques peut  être  engendrée  par  l’action  du  froid  sur  les  téguments 
et  reconnaître  par  conséquent  le  mécanisme  dit  à frigore.  C’est  ainsi 
que  doivent  être  comprises  les  prétendues  coliques  végétale,  d’Es- 
pagne, du  Poitou,  etc.,  car  le  froid  et  l’humidité  de  l’atmosphère  sont 
la  véritable  cause  dans  toutes  ces  circonstances.  L’éréthisme  reste 
alors  rarement  limité  à ce  foyer  primitif.  11  s’étend  au  plexus  de  la 
vessie,  d’où  ténesme  vésical  ; au  plexus  cardiaque,  d’où  oppression 
et  anxiété  précordiale.  Le  système  cérébro-spinal  est  lui-même 
envahi  : c’est  d’abord  le  nerf  phrénique  qui  entre  en  scène,  d’où 
hoquet;  puis  viennent  les  nerfs  des  membres, qui  donnent  lieu  à des 
crampes.  Enfin,  exceptionnellement,  il  peut  se  produire  des  convul- 
sions épileptiformes. 

Le  plexus  hémorrhoïdal  joue  un  certain  rôle  dans  les  fluxions 
plus  ou  moins  périodiques  auxquelles  donnent  lieu  les  tumeurs  vei- 
neuses de  l’anus.  Ces  prétendues  varices  ont  quelque  chose  de  plus 
que  les  dilatations  variqueuses  des  membres.  Elles  sont  entourées 
d’un  lacis  de  fibres  lisses  qui  leur  crée  les  conditions  du  tissu  érec- 
tile. Chacune  des  fluxions  correspond  à un  spasme  de  ses  fibres,  qui 
est  lui-méme  engendré  par  l’éréthisme  du  plexus  hémorrhoïdal  et 
qui  fait  naître  là  une  congestion  sanguine  tout  à fait  comparable, 
par  son  mécanisme  comme  par  ses  allures,  au  spasme  musculaire  de 
la  menstruation. 

Troubles  hépatiques.  — Le  plexus  hépatique  constitue  bien  cer- 
tainement 1 acteur  principal  de  ces  crises  douloureuses  connues  sous 
le  nom  de  coliques  hépatiques.  Ces  coliques  consistent  le  plus  sou- 
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\cnt  en  une  contracture  des  libres  lisses  des  canaux  excréteurs  du 
foie.  C’est  là  l’opinion  de  Trousseau,  de  Sénac,  de  Traube,  de  G.  Sée, 
de  Dujardin-Beaumelz  et  dÀudigé.  La  contractilité  de  ces  canaux  ne 
saurait  être  mise  en  doute,  du  reste.  Non-seulement  Legros  et  Renaut 
ont  constaté  dans  leurs  parois  la  présence  des  fibres  lisses,  mais 
Haller,  Mayer  et  Colin  ont  vu  ces  canaux  se  contracter.  La  contrac- 
ture morbide  peut  être  provoquée  par  un  calcul,  et  il  en  résulte  les 
coliques  hépatiques  proprement  dites.  Le  calcul,  par  son  contact, 
irrite  la  muqueuse;  de  là  une  impression  qui  retentit  immédiatement 
dans  le  riche  plexus  qui  entoure  ces  canaux;  celui-ci  y répond  par 
une  contraction  réflexe,  d’autant  plus  violente  que  l'impression  est 
elle-même  plus  intense.  Cette  contraction  spasmodique,  loin  défavo- 
riser le  cheminement  du  calcul,  le  retarde  en  lui  fermant  le  passage 
au-devant  de  lui.  La  douleur  ne  résulte  pas  seulement  de  la  sensa- 
tion de  déchirement  déterminée  par  les  aspérités  du  calcul,  mais 
encore  de  la  constriction  des  filets  sensitifs  du  plexus  par  les  fibres 
musculaires  elles-mêmes.  De  là  un  élément  douloureux  tout  à fait 
comparable  à celui  qui  caractérise  les  douleurs  de  la  dilatation  dans 
l’accouchement.  Les  observations  cliniques  combinées  avec  les  études 
nécroscopiques  démontrent  qu’un  spasme  identique  dans  son  aspect 
peut  naître  spontanément  sans  être  provoqué  par  un  calcul.  C’est  là 
la  colique  hépatique  nerveuse,  qui  prouve  bien  que  la  déchirure 
produite  par  le  corps  étranger  n’est  pas  l’élément  principal  de  la 
douleur.  L’ictère  peut  même  apparaître  dans  ces  conditions,  parce 
qu’une  contracture  d’une  certaine  durée  peut  entraver  le  cours  de 
la  hile  autant  qu’un  obstacle  matériel.  Existe-t-il  aussi  une  hépalalgie 
simple,  une  névralgie  pure  du  plexus  hépatique  sans  spasme  mus- 
culaire ? C’est  probable,  mais  la  démonstration  en  est  difficile  à obtenir. 

En  toutes  circonstances,  les  diverses  parlies  du  vaste  réseau  du 
système  sympathique  deviennent  solidaires  les  unes  des  autres.  Une 
fois  que  la  tempête  éclate  dans  un  point,  elle  produit  bien  vite  de 
l’agitation  dans  les  autres  départements.  Aussi  les  coliques  hépa- 
tiques éveillent-elles,  comme  les  coliques  saturnine  et  nerveuse,  de 
l’anxiété  au  niveau  du  plexus  cardiaque.  Les  douleurs  s’irradient 
presque  immédiatement  dans  le  plexus  coronaire  stomachique.  Ce- 
lui-ci exprime  l’ébranlement  qu’il  reçoit  par  deux  autres  phénomènes 
bien  remarquables.  Ce  sont  des  battements  épigastriques  et  de  la 
lympanite  stomacale.  Le  premier  de  ces  deux  phénomènes  indique 
la  dilatation  des  artères,  car  l’impulsion  cardiaque  se  conserve 
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d’aulant  plus  avec  ses  caractères  initiaux  que  la  colonne  sanguine 
est  moins  comprimée  par  son  contenant.  Le  deuxième  doit  avoir  son 
origine  dans  cette  même  dilatation,  car  l’exhalation  gazeuse  s’accom- 
pagne presque  toujours  de  battements.  On  comprend,  du  reste,  qu’en 
diminuant  de  densité,  les  parois  vasculaires  se  prêtent  plus  à celte 
exhalation.  L’éréthisme  s’étend  ordinairement  aussi  au  vague  ; de  là 
des  nausées  et  des  vomissements.  Chez  beaucoup  de  sujets  il  gagne 
même  l’encéphale;  d’où  des  vertiges,  du  délire  et  des  convulsions. 

Troubles  spléniques.  — Bochefontaine  a pratiqué  des  expériences 
qui  nous  rendent  témoins  des  conditions  qui  peuvent  favoriser  la 
production,  dans  la  rate,  de  ce  qu’on  a appelé  la  fluxion  veineuse 
rétrograde.  Lorsque  l’artère  principale  d’un  organe  se  trouve  obs- 
truée et  que  le  sang  artériel  ne  vient  plus  pousser  devant  lui  le 
contenu  des  capillaires  et  des  veines,  il  peut  arriver  qu’une  partie 
du  sang  du  système  veineux  vienne,  par  une  marche  rétrograde, 
envahir  cet  organe  qui  ne  reçoit  plus  de  sang  ^de  son  artère  ; et  on 
assiste  au  spectacle  singulier  d’un  viscère  qui  se  congestionne  alors 
qu’il  paraît  être  mis  dans  l’impossibilité  de  recevoir  du  sang.  La  dis- 
tension rapide  dont  la  rate  est  susceptible  la  rend  très-apte  à devenir 
le  siège  de  ce  phénomène,  mais  il  paraît  qu’une  condition  indis- 
pensable est  l’inertie  du  plexus  splénique.  Si  on  lie  l’artère  splé- 
nique de  façon  à respecter  le  réseau  nerveux  qui  l’entoure,  on  ne 
voit  aucune  congestion  se  produire.  Mais  lorsqu’on  comprend  dans 
la  ligature  deux  ou  trois  fdeis,  on  remarque  que  deux  ou  trois  îlots 
de  la  rate  se  tuméfient  et  débordent  de  beaucoup  la  surface  de  l’or- 
gane. Il  est  permis  de  se  demander  si,  dans  la  fièvre  intermittente  et 
toutes  les  pyrexies,  la  turgescence  sanguine  de  la  rate  n’est  pas  le 
résultat  de  l’affaissement  du  système  nerveux  sympathique,  d’autant 
plus  que  cet  état  anatomique  ne  se  présente  que  dans  le  cas  d’ady- 
namie prononcée.  Le  reflux  si  considérable  que  peut  fournir  le  sys- 
tème porte  rend,  plus  facilement  encore  qu’une  dilatation  paraly- 
tique de  1 artère,  compte  de  cette  abondance  d’un  sang  qui,  du  reste, 
offre  les  caractères  veineux.  Je  crois  que  le  relâchement  des  trabé- 
cules est  aussi  pour  beaucoup  dans  cette  véritable  aspiration  du  sang. 
On  a mis  en  doute  1 existence  de  fibres  lisses  dans  ces  cloisons  chez 
1 homme  ; mais  je  ne  partage  pas  ce  doute,  parce  que  j’en  ai  rencontré 
et  parce  que  j ai  été  frappé  des  résultats  rapides  que  fournil  l’em- 
ploi de  la  strychnine  contre  l’hypertrophie  de  la  rate  due  à l’in- 
toxication paludéenne. 
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Troubles  de  la  menstruation.  — Les  règles  s’arrêtent  souvent 
sous  1 influence,  soit  du  froid,  soit  d'une  vive  émotion.  Avec  la 
théorie  Rouget,  que  nous  avons  adoptée  pour  le  mécanisme  de  la 
menstruation,  ces  arrêts  doivent  s’expliquer  par  un  véritable  myo- 
lèthe  dû  au  saisissement  éprouvé  par  les  centres  nerveux.  Le  muscle 
du  ligament  large,  qu'animent  les  plexus  ovarique  et  utérin,  se  re- 
lâche brusquement,  de  la  même  manière  que  pourrait  le  faire  le 
sphincter  de  l’anus  ou  celui  de  la  vessie.  Le  sang,  trouvant  dès  lors 
sa  voie  de  retour  libre,  n’a  plus  besoin  de  faire  irruption  dans  la 
cavité  utérine.  Mais  tout  ne  se  borne  pas  toujours  à une  simple 
cessation  de  1 écoulement  menstruel.  : on  voit  parfois  survenir  des 
congestions  et  même  des  hémorrhagies,  siégeant  dans  des  points 
variables  et  plus  ou  moins  éloignés  delà  matrice.  Ces  hémorrhagies 
viennent,  pour  ainsi  dire,  suppléer  la  menstruation  absente.  C’est 
alors  que  1 on  observe,  tout  au  moins,  la  rougeur  de  la  peau  dans 
diverses  régions  du  corps,  notamment  à la  tête,  ainsi  que  des  troubles 
visuels,  des  tintements  d’oreille,  des  vertiges,  qui  accusent  une 
congestion  de  l’encéphale,  du  globe  .oculaire  et  de  l’oreille.  On 
comprend  qu'en  présence  de  ces  faits,  on  ait  eu  tout  d’abord  l'idée 
d’une  véritable  métastase  du  sang  et  qu’on  ait  vu  là  un  reflux  de  la 
portion  de  ce  liquide  qui  n’a  pas  pu  trouver  issue  par  la  voie  natu- 
relle. Mais,  en  réalité,  la  suppléance  est  exécutée  par  l’innervation 
vaso-motrice  et  non  par  la  masse  sanguine  elle-même.  C’est  un 
trouble  vaso-moteur  régional  qui  se  substitue  à un  autre.  Je  suis 
porté  à croire  que  l’époque  menstruelle  correspond  à un  moment  de 
trop  plein  nerveux,  auquel  le  spasme  génital  sert  de  soupape  en 
l’usant.  Du  moment  où  cette  soupape  cesse  de  fonctionner,  il  faut 
absolument  que  l’excès  de  tension  nerveuse  se  fasse  sentir  ailleurs 
et  que  le  surcroît  d’activité  vienne  s’user  autrement,  soit  par  un 
éréthisme  général,  comme  dans  l'hystérie,  soit  par  un  éréthisme 
vaso-moteur  local  quelconque.  Le  myolèthe,  qui  fait  cesser  la  com- 
pression des  veines  utérines  et  l’écoulement  sanguin,  supprime 
souvent  en  même  temps  l’adaptation  de  la  trompe,  et  là  se  trouve 
probablement  la  cause  do  beaucoup  d’hématocèles.  Le  sang  auquel 
la  rupture  de  l’ovaire  donne  issue  tombe  dans  le  péritoine.  Il  est 
vrai  que  Virchow  suppose  que,  comme  pour  les  hémalocèles  de  la 
dure-mère,  il  y a d’abord  péritonite  pour  une  cause  ou  pour  une 
autre;  que  des  néomcmbrancs  se  produisent  et  sont  munies  de  vais- 
seaux tte  nouvelle  formation,  très-friables  ; et  que  l’hémorrhagie. 
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loin  de  provoquer  l’enkystement,  n’en  est  que  la  conséquence.  Mais 
la  coïncidence  avec  l’époque  menstruelle,  l’absence  de  causes  exté- 
rieures de  péritonite,  plaident  en  faveur  de  la  première  interprétation* 
Il  est  des  femmes  chez  lesquelles  les  règles  font  défaut  pendant  de 
nombreux  mois.  Gomme  ce  fait  a lieu  surtout  chez  des  personnes 
scrofuleuses  ou  chlorotiques,  qui  sont  regardées  comme  ayant  le 
sang  appauvri,  on  attribue  généralement  leur  aménorrhée  à cette 
absence  relative  de  sang.  C’est  là  une  explication  assez  naturelle, 
mais  un  peu  trop  simple.  Chez  les  premières,  il  y a avant  tout  un 
état  de  la  vitalité  et  surtout  de  l’activité  nerveuse  qui  donne  de  la 
lenteur  et  de  la  mollesse  à tous  les  phénomènes  dè  la  vie.  Les  mus- 
cles n’ont  point  d’énergie.  Les  impressions  sensitives  sont  plus  obs- 
cures, les  actions  réflexes  plus  lentes  et  plus  faibles.  Ce  qui  manque 
le  plus  au  point  de  vue  de  la  menstruation,  c’est  l’éréthisme  nerveux 
et  par  conséquent  la  contraction  des  fibres  du  ligament  large.  Chez 
les  secondes,  l’aménorrhée  n’est  pas  seulement  due  à la  pauvreté 
matérielle  du  sang,  mais  encore  à l’atonie  et  à l’irrégularité  d’une 
innervation  bizarre.  Remarquez  aussi  que  les  intoxications  qui, 
comme  celle  due  au  plomb,  déterminent  une  paralysie  motrice,  pro- 
duisent en  même  temps  la  suppression  des  règles.  Le  travail  exagéré 
peut  avoir  les  mômes  conséquences.  Il  fait  dominer  le  pôle  intellec- 
tuel sur  le  pôle  génital.  Il  détourne  à son  profit  toute  la  consomma- 
tion nerveuse.  11  étend  la  vie  de  relation  au  détriment  de  la  vie  de 
génération.  Par  contre,  dans  cet  ordre  d’idées,  les  règles  trop  abon- 
dantes et  trop  prolongées  doivent  être  attribuées  aux  diverses  condi- 
tions, morales  et  physiques,  capables  de  développer  le  pôle  génital, 
d’exalter  l’éréthisme  du  plexus  utérin  et  de  donner  lieu  à un  spasme 
exagéré  des  ligaments  larges.  Dans  la  dysménorrhée,  caractérisée 
par  des  règles  douloureuses,  le  spasme  du  muscle  du  ligament  large 
est  à la  fois  irrégulier  et  tellement  intense,  qu’il  comprime  les  filets 
sensitifs  des  plexus  génitaux  au  point  d'y  faire  naître  des  douleurs, 
c’est  la  crampe  de  ce  muscle.  Elle  donne  lieu  à des  irradiations  dou- 
loureuses qui  s’étendent  aux  reins  et  aux  cuisses.  Le  pneumogas- 
trique est  lui-même  mis  en  cause,  car  il  se  produit  généralement 
des  vomissements.  Du  reste,  le  plexus  utérin,  lorsqu’il  est  irrité  par 
les  conditions  de  l’organe  qu’il  innerve,  peut  provoquer  des  réflexes 
très-éloignés.  Ainsi  Malachia  a vu  une  antéversion  de  la  matrice  don- 
ner lieu  à une  toux  convulsive  des  plus  pénibles.  L’application  d’un 
pessaire  la  fit  cesser.  La  toux  reparut  chaque  fois  qu’on  ôta  le  pessaire. 
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l 'roubles  de  l'appareil  urinaire.  — Le  plexus  rénal  est  exposé 
comme  le  plexus  hépatique,  à être  irrité  par  le  passage  d'un  calcul.’ 
Les  douleurs  auxquelles  il  donne  lieu  sont  peut-être  plus  vives  que 
dans  les  coliques  hépatiques.  On  voit  ici  encore  la  tendance  que 
1 ébranlement  a a se  propager  dans  toutes  les  parties  du  système 
nerveux.  Le  refroidissement  des  extrémités  et  les  sueurs  froides 
, viennent  encore  attester  l’existence  d’un  spasme  réflexe  des  vaisseaux 
et  des  fibres  lisses  des  glandes  sudoripares.  Les  vomissements,  le  dé- 
lire, les  convulsions,  traduisent  l’ébranlement  du  système  cérébro- 
spinal,  mais  le  siège  du  foyer  initial  vient  se  spécialiser  par  la  rapi- 
dité avec  laquelle  le  plexus  vésical  entre  en  scène,  en  raison  de  ses 
connexions  anatomiques  et  physiologiques.  Il  y a un  spasme  de  la 
vessie  qui  donne  lieu  à l’excrétion  fréquente  d’une  petite  quantité 
d urine.  Dans  certains  cas  il  y a anurie  complète.  Ce  n’est  pas  seule- 
ment parce  que  les  calculs  constituent  un  obstacle  mécanique  pour 
la  sortie  de  l’urine,  car  on  peut  observer  encore  l’absence  complète 
de  ce  liquide  lorsqu’un  seul  uretère  se  trouve  oblitéré.  Il  est  pro- 
bable que  ces  corps  étrangers  provoquent  par  action  réflexe  une 
contraction  spasmodique  des  vaisseaux  rénaux,  qui  rend  l’exhalation 
impossible  et  qui  s’étend  aussi  au  rein  resté  sain,  par  suite  des  con- 
nexions centrales  que  présentent  les  vaso-moteurs  des  deux  reins. 
C’est  sans  doute  un  spasme  vasculaire  du  même  genre  qui  produit 
l’anurie  dans  l’hystérie. 

Le  plexus  vésical  est  parfois  le  siège  d’une  névralgie  qui,  presque 
toujours,  détermine  un  spasme  réflexe  delà  musculeuse  delà  vessie, 
de  sorte  qu’elle  se  manifeste  à la  fois  par  des  douleurs  et  des  besoins 
d’uriner.  En  raison  de  son  voisinage  avec  le  plexus  hémorrhoïdal, 
il  prend  souvent  part  à l’exaltation  de  ce  dernier.  C’est  ainsi  que  la 
névralgie  vésicale  peut  être  engendrée  par  des  hémorrhoïdes.  Du 
reste,  ces  deux  plexus  réagissent  toujours  l’un  sur  l’autre,  car  la 
névralgie  vésicale  s’accompagne  ordinairement  de  douleurs  et  de 
ténesme  à l’anus.  Il  subit  aussi  l’influence  des  irritations  du  plexus 
utérin.  Les  maladies  de  l’utérus  provoquent  souvent  le  spasme  vésical. 

Troubles  de  la  sensibilité.  — Par  ce  titre,  je  ne  veux  point  com- 
prendre les  manifestations  douloureuses  siégeant  dans  le  sympa- 
thique lui-même  et  dont  il  a été  question  à propos  des  plexus  vis- 
céraux, mais  les  troubles  que  les  maladies  du  sympathique  peuvent 
apporter  dans  le  fonctionnement  des  nerfs  sensitifs  d’origine  céré- 
bro-rachidienne. Chez  les  animaux,  la  section  du  cordon  cervical 
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a pour  effet  d’exalter  la  sensibilité  des  téguments  de  la  tête.  11  paraît 
en  être  de  même  dans  les  paralysies  morbides  chez  l’homme.  Poi- 
teau  a constaté  dans  la  plupart  de  ses  observations  une  exagération 
de  la  sensibilité  de  la  face.  Eulenburg  a observé  une  céphalalgie 
revenant  par  accès  chez  un  individu  dont  le  cordon  cervical  était 
irrité  par  le  voisinage  d’une  tumeur  ganglionnaire.  Comme  celle-ci 
était  trop  éloignée  du  trijumeau  pour  pouvoir  agir  directement  sur 
lui,  deux  explications  seulement  pouvaient  être  mises  en  ligne  de 
compte  : ou  bien  l’éréthisme  des  rameaux  du  trijumeau  était  dû  à 
l’anémie  que  leur  faisait  éprouver  le  spasme  des  vaisseaux  ambiants  ; 
ou  bien  les  filets  sensitifs  du  sympathique  étaient  eux-mêmes  le 
substratum  de  la  douleur.  La  première  hypothèse  trouve  un  argu- 
ment dans  ce  fait  que  chez  le  malade  les  crises  douloureuses  coïn- 
cidaient toujours  avec  les  moments  où  les  vaisseaux  étaient  le  plus 
effacés.  La  deuxième  s’est  trouvée  au  contraire  appuyée  par  un  nou- 
veau cas  où  les  accès  de  douleur  s’accompagnaient  d’une  rougeur 
très-vive  de  la  face.  Il  est  donc  évident  qu’un  même  genre  de  dou- 
leur peut  se  montrer  indifféremment  avec  l’effacement  ou  avec  la 
dilatation  des  vaisseaux.  De  plus,  chez  ce  dernier  malade  on  déter- 
minait une  douleur  très-vive  et  parfaitement  localisée  en  exerçant 
une  légère  pression  sur  le  ganglion  cervical  supérieur.  11  constituait 
donc  un  véritable  foyer  névralgique.  Aussi  Eulenburg  n’hésite  pas  à 
regarder  la  céphalalgie  qui  accompagne  les  maladies  du  sympathique 
cervical  comme  siégeant  dans  ce  nerf  lui-même  et  il  l’appelle  cépha- 
lalgie vaso-motrice.  Dans  le  cas  de  congestion  concomitante,  elle  se 
montre  avec  un  cachet  qui  tient  à l’embarras  que  l’afflux  de  sang 
crée  pour  le  fonctionnement  du  cerveau.  Il  y a alors  une  pesanteur 
de  tête  qui  rend  le  malade  incapable  de  tout  travail.  Enfin,  elle  s’ac- 
compagne d’une  forte  sensation  de  chaleur,  qui  est  réelle,  du  reste, 
puisque  la  température  s’élève  par  le  fait  même  de  la  plus  grande 
sanguification. 

Troubles  psychiques.  — Pendant  la  période  paralytique,  à laquelle 
les  tumeurs  de  la  région  cervicale  peuvent  donner  lieu,  l’hyperémie 
passive  de  la  pie-mère  et  de  l’encéphale  suffit  pour  troubler  le  fonc- 
tionnement des  cellules  intellectuelles.  De  là  des  troubles  psychiques 
variables.  Vous  vous  rappelez,  du  reste,  que  nous  avons  été  con- 
duits, Bonnet  et  moi,  à attribuer  le  début  d’un  grand  nombre  de 
paralysies  générales  des  aliénés  à un  état  paralytique  du  sympa- 
thique. Nous  avons  vu  aussi  (tome  II,  page  255)  la  relation  intime 
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qui  existe  entre  les  plexus  viscéraux  cl  les  facultés  affectives  Aux 
ails  déjà  énoncés,  j’ajouterai  que  les  coliques  hépatiques  rendent 
gens  hyPochondnaques.  Il  en  est  de  même  des  coliques  de  l’es- 
tomac et  de  l’intestin.  Elles  conduisent  même  au  suicide. 

Mécanisme  de  la  fièvre.  - Gomme  la  fièvre  est  avant  toutcarac- 
énsée  par  une  élévation  delà  température  animale,  et  comme  le 
sympathique  joue  un  rôle  important  dans  la  calorification,  il  est 
assez  naturel  de  penser  que  ce  nerf  intervient  dans  cette  circons- 
tance pathologique  ; et,  quelle  que  puisse  être  l’importance  de  cette 
intervention,  on  est  parfaitement  autorisé  à étudier  le  mécanisme 
de  1 état  fébrile,  à propos  de  l'hisloire  de  ce  cordon  nerveux.  Dans 
cette  étude,  nous  allons  d’abord  passer  en  revue  les  principales 
théories  émises  sur  ce  sujet  ; puis  nous  essaierons  d’en  formuler 
une,  à notre  tour. 


Après  avoir  été  successivement  regardée  par  l’école  d’Hippocrate 
comme  étant  due  à une  altération  des  humeurs,  par  les  chimiatres 
comme  consistant  en  une  fermentation,  par  les  iatro-mécaniciens 
comme  résultant  d’un  accroissement  du  calorique  dû  aux  divers 
frottements,  la  fièvre  a été  mise  pour  la  première  fois  sur  le  compte 
du  système  nerveux  par  Brown.  Cullenet  Lohstein  l’ont  bientôt  suivi 
dans  cette  voie.  Ces  trois  auteurs  ne  pouvaient  que  concevoir  un 
mode  d’action  non  en  rapport  avec  les  découvertes  récentes  de  la 
physiologie,  mais  ils  nen  ont  pas  moins  eu  le  mérite  de  fournir  un 
nouveau  terrain  à la  question.  Depuis,  l’intervention  du  système 
nerveux  dans  1 état  fébrile  a été  diversement  interprétée  et  même 
niée.  Quoiqu  elles  soient  très-variées  dans  leurs  formes,  les  interpré- 
tations modernes  peuvent  être  classées  dans  trois  catégories  se  rap- 
portant aux  trois  principes  généraux  suivants  : 1°  il  n’y  a point 
excès  de  production  de  calorique  dans  la  fièvre,  et  l’élévation  de  la 
température  lient  à un  travail  de  répartition  qui  est  commandé  par 
le  système  nerveux;  2°  la  fièvre  lient  exclusivement  à une  exagé 
ration  des  phénomènes  chimiques  de  la  nutrition  et  est  indépendante 
du  système  nerveux;  3°  il  y a à la  fois  exagération  des  contributions 
organiques  et  intervention  indispensable  du  système  nerveux. 

1°  Marey  attribue  la  fièvre  exclusivement  aux  modifications  vaso- 
motrices. Par  conséquent,  il  en  fait  l’œuvre  propre  et  directe  du 
système  nerveux  vaso-moteur.  Les  combustions  ne  sont  ni  aug- 
mentées, ni  diminuées.  Si  le  thermomètre  accuse  une  élévation  de 
température,  quoique  les  sources  de  calorique  soient  restées  les 
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mêmes,  cela  tient  uniquement  au  changement  qui  survient  dans  la 
répartition  du  sang  et  aux  précautions  ambiantes  qui  sont  prises  en 
cette  circonstance.  Pendant  la  période  du  frisson,  il  y a spasme  des 
vaisseaux  périphériques.  La  plus  grande  partie  de  la  masse  sanguine 
est  refoulée  à l’intérieur,  où  elle  se  trouve  à l’abri  des  principales 
causes  de  refroidissement  : rayonnement,  contact  et  évaporation  de 
la  sueur.  11  en  résulte  que  le  calorique  sanguin  se  conserve  mieux 
et  s’accumule.  De  là  l’élévation  générale  de  la  température.  Pendant 
la  seconde  période,  dite  de  chaleur,  il  y a dilatation  des  vaisseaux 
de  la  périphérie;  le  sang  revient  dans  les  régions  précédemment 
abandonnées,  où  il  pourrait  être  soumis  de  nouveau  aux  causes  de 
déperdition.  Mais  il  leur  échappe  encore,  parce  que  l’état  morbide 
étant  reconnu,  le  fébricitant  s’est  mis  au  lit  dans  une  chambre 
chaude,  s’est  couvert  plus  que  d’habitude  et  a pris  des  boissons 
chaudes,  de  sorte  que  non-seulement  il  a évité  de  perdre  de  son 
calorique,  mais  il  a pu  eu  emprunter  à l’extérieur,  et  l’élévation 
acquise  ne  peut  que  se  maintenir,  ou  même  grandir.  — Traube  a 
exprimé  la  même  manière  de  voir.  11  admet  encore  que  dans  la  ûèvre 
il  ne  se  produit  pas  plus  de  calorique,  mais  que  les  causes  de  perte 
diminuent.  Toutefois  il  tient  à peine  compte  des  précautions  ambiantes. 
Le  spasme  vasculaire  suffit  à ses  yeux.  Dans  la  période  de  chaleur, 
le  sang  vient  manifester  et  user  à la  périphérie  le  calorique  accu- 
mulé pendant  la  période  du  frisson.  — En  1873,  Hueter,  entraîné 
sans  doute  par  le  succès  actuel  de  la  pathogénie  par  les  parasites, 
a prétendu  que,  dans  la  lièvre,  le  sang  renferme  des  micrococcus 
qui  s’agglomèrent  avec  les  globules  blancs  et  forment  ainsi,  des 
bouchons  obstruant  un  grand  nombre  de  capillaires  cutanés  et  pul- 
monaires. Il  en  résulte  que  le  sang  vient  en  moindre  quantité  se 
soumettre  au  refroidissement  produit  par  les  exhalations  pulmonaire 
et  cutanée  pendant  la  période  de  chaleur  comme  pendant  le  stade 
de  frisson.  De  là  une  accumulation  de  calorique  qui  tient  à la  di- 
minution des  causes  de  perte.  Toutefois  il  ne  voit  là  que  la  raison 
principale  et  permanente  de  l’accumulation  de  la  chaleur.  Il  recon- 
naît qu’au  début  le  spasme  vasculaire  agit  dans  le  même  sens.  Il 
n’est  pas  éloigné  de  croire  qu’il  y a en  même  temps  une  plus  grande 
activité  des  combustions  et  par  conséquent  production  plus  forte  de 
calorique.  C’est  là  un  premier  exemple  des  concessions  que  nous 
verrons  les  deux  camps  opposés  être  obligés  de  se  faire.  Du  reste, 
Marey  lui-même  se  montre  moins  exclusif  que  Traube,  car  il  semble 
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admettre  que,  puisque  l’exhalation  de  l’acide  carbonique  augmente 

cans  la  hevre,  il  doit  y avoir  aussi  une  certaine  augmentation  des 
combustions. 

2°  Dans  la  catégorie  des  expérimentateurs  qui  se  sont  prononcés 
pour  une  production  exagérée  de  calorique,  il  faut  inscrire  Zimmer- 
mann, de  Weber,  John  Simon,  Billrolh,  Ewald,  Hirtz,  Sénator  et 
Jaccoud.  Pour  eux,  celte  production  exagérée  est  générale;  elle  s’o- 
père sur  tous  les  points  de  l’économie.  Même  dans  la  fièvre  liée  à 
une  inflammation  locale,  la  chaleur  plus  abondante  que  l'organe 
enflammé  abandonne  au  sang  qui  le  traverse,  ne  suffit  pas  pour  ex- 
pliquer l’élévation  de  la  température  générale.  Billrolh  ayant  en- 
flammé le  vagin,  chez  des  chiennes,  à l’aide  de  l’iode,  a trouvé  la 
lempératuie  de  ce  canal  inférieure  à celle  du  rectum,  et  même  à 
celle  du  creux  axillaire.  Weber  a injecté  chez  des  chiens  du  pus. 
Une  fois  la  fièvre  allumée,  ces  animaux  ont  perdu  de  leur  poids 
beaucoup  plus  que  d’autres  chiens  semblables  soumis  à l’inanition. 
La  matière  brûle  donc  plus  pendant  la  fièvre  que  dans  l’état  normal. 
Du  leste,  Leyden  a constaté  que,  si  pendant  la  fièvre  chaque  expi- 
ration fournit  moins  d’acide  carbonique,  la  quantité  absolue  de  ce 
gaz  n’en  augmente  pas  moins  considérablement,  vu  la  grande  fré- 
quence des  respirations.  Ewald,  de  Berlin,  a de  son  côté  reconnu 
que,  pendant  la  fièvre,  l’urine  renferme  une  plus  forte  quantité  de 
cet  acide.  Mais  les  théories  les  plus  complètes  qui  ont  été  conçues 
dans  cet  ordre  d’idées  sont  celles  de  Hirtz,  de  Sénator  et  de  Jac- 
coud. Sénator  s’est  montré  le  plus  radical.  Pour  lui,  l’élévation  de 
température  qui  caractérise  la  fièvre  est  tout  à fait  indépendante  des 
modifications  vaso-motrices,  et  l’innervation  n’apporte  qu’un  con- 
cours accidentel  et  tout  à fait  accessoire.  11  accorde  seulement  que, 
pendant  la  fièvre,  il  se  produit  de  temps  en  temps  une  diminution 
de  la  chaleur  perdue,  grâce  à la  contraction  des  vaisseaux  cutanés. 

Il  se  base  sur  des  expériences  qui  ont  consisté  à suivre  de  visu 
1 état  des  vaisseaux  auriculaires  sur  des  lapins  albinos  chez  lesquels 
il  avait  provoqué  la  fièvre  par  l’injection  de  matières  septiques. 
Dans  ces  conditions,  il  a constaté  que  dans  l’un  et  l’autre  stade, 
alors  que  la  température  se  maintenait  également  élevée,  ces  vais- 
seaux éprouvaient  des  alternatives  de  dilatation,  de  resserrement  et 
de  statu  quo.  Il  en  a conclu  qu’il  n’y  a jamais  ni  spasme,  ni  tétanos 
permanent  des  vaisseaux.  L’élévation  tient  donc  à peu  près  exclusi- 
vement à l'activité  des  combustions;  mais  comme  il  a cru  constater 
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une  diminution  de  l’exhalation  d'acide  carbonique  cliez  les  fébrici- 
tants, il  pense  que  ce  sont  surtout  les  albuminoïdes  qui  brûlent  en 
se  dédoublant,  et  que  l'aptitude  des  tissus  à éprouver  la  dégénéres- 
cence graisseuse  pendant  la  lièvre  tient  à ce  que  les  bydrocarbonés 
cessent  de  brûler. 

Dans  un  travail  des  plus  remarquables,  Hirtz  s’est  attaché  à prou- 
ver, par  des  recherches  rigoureuses,  que  les  combustions  organiques 
sont  bien  plus  actives  pendant  la  fièvre  que  dans  l’état  normal.  11  a 
analysé  tous  les  produits  qui  résultent  de  ces  combustions  et  que 
l’économie  rejette  hors  d’elle  par  les  diverses  voies  d’excrétion  dont 
elle  est  douée,  et  il  a constaté  que  tous,  sans  exception,  augmentent 
de  quantité.  Comme  preuve  complémentaire,  il  a démontré,  de  même 
que  Weber,  que  le  poids  du  corps  diminue.  Tout  en  regardant 
l’excès  de  combustion  comme  la  base  même  de  la  pathogénie  de  la 
fièvre,  Hirtz  ne  met  pas  complètement  le  système  nerveux  hors  de 
cause.  11  accorde  aux  vaso-moteurs  le  pouvoir  de  diminuer  l’émis- 
sion du  calorique.  Remontant  plus  haut,  il  recherche  quelle  peut 
être  la  cause  première  qui  donne  plus  d’activité  aux  combustions 
organiques.  11  la  trouve,  pour  les  fièvres  infectieuses,  dans  le  miasme 
absorbé  par  le  sang;  pour  les  fièvres  zymotiques,  dans  le  poison 
septique  ; pour  les  fièvres  liées  à une  inflammation  locale,  à l’altéra- 
tion qu’éprouve  le  sang  pendant  qu’il  passe  dans  l’organe  enflammé. 
Descendant  ensuite  aux  détails,  il  explique  le  frisson  initial  par  un 
spasme  réflexe  des  fibres  lisses  des  vaisseaux  et  de  la  peau.  Celte 
contraction,  serait  provoquée  par  les  nerfs  sensitifs  cutanés, qui  trans- 
mettraient à l’axe  cérébro-spinal  la  sensation  d’un  froid  relatif,  par 
rapport  à la  chaleur  des  centres  nerveux.  Le  spasme,  en  chassant  le 
sang,  rendrait  la  différence  de  température  plus  considérable  encore, 
et  l’impression  provocatrice,  en  grandissant  ainsi,  ferait  grandir 
encore  la  contraction  réflexe.  Gorgés  et  irrités  par  le  reflux  du  sang, 
le  cœur  et  les  gros  vaisseaux  exécuteraient  des  mouvements  tumul- 
tueux et  énergiques  qui  injecteraient  le  sang  là  où  la  contraction  ne 
lui  fermerait  pas  l’accès,  notamment  dans  la  moelle,  dont  la  congestion 
provoque  à son  tour  la  courbature  générale,  le  claquement  de  dents, 
parfois  même  des  convulsions.  Lorsque  le  spasme  vasculaire  cesse 
et  est  remplacé  par  la  dilatation,"  le  sang  afflue  à la  périphérie. 
Malgré  le  refroidissement  qui  peut  eu  résulter  pour  lui,  la  tempéra- 
ture reste  élevée  parce  qu’il  continue  à y avoir  excès  de  combustion. 
De  là,  la  chaleur  brûlante  de  la  peau.  En  vertu  des  lois  de  l’hydrau- 
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lique,  celle  dilatation  ralentit  la  circulation  capillaire.  Ce  ralentis- 
sement explique,  à ses  yeux,  la  suppression  des  sueurs,  les  conges- 
tions, les  gangrènes,  les  fuliginosités  des  lèvres,  les  pétéchies  et 
môme  les  hémorrhagies  qui  se  produisent  souvent  chez  les  fébri- 
citants. faisant  enfin  intervenir  la  chaleur  par  elle-même,  il  pense 
que  son  excès  trouble  directement  les  centres  nerveux  et  détermine 
la  céphalalgie,  l’insomnie,  les  rêves,  les  soubresauts  tendineux^ 
1 adynamie  et  1 ataxie.  En  un  mot,  tout  dérive  de  l’excès  de  com- 
bustion, et  le  système  nerveux  n’intervient  que  parce  qu’il  y est 
provoqué  par  le  calorique,  soit  directement  pour  ces  derniers  phé- 
nomènes, soit  d’une  manière  réflexe  pour  la  production  du  frisson. 

Jaccoud  n’a  fait,  au  fond,  que  consolider  la  théorie  précédente 
par  de  nouveaux  arguments.  Il  fait  observer  que  l’élévation  de  la 
température  précède  de  deux  à trois  heures  le  frisson,  c’est-à-dire 
le  premier  phénomène  où  on  aperçoive  réellement  la  main  du  sys- 
tème nerveux  ; que  du  reste  le  frisson  peut  manquer  totalement, 
même  dans  les  fièvres  les  mieux  dessinées,  et  que  s’il  y avait  réelle- 
ment pendant  la  seconde  période  paralysie  du  sympalhique,  le  cœur 
devrait  se  ralentir  à ce  moment,  tandis  qu’il  se  montre  plus  accéléré 
encore  que  pendaut  la  période  d’excitation  du  sympathique.  Dans 
ce  second  groupe  il  y a encore  lieu  de  faire  entrer  Murri.  Mais  les 
expériences  qu’il  a entreprises  ont  eu  surtout  pour  but  de  réfuter 
une  des  théories  de  la  troisième  catégorie,  à propos  de  laquelle  nous 
les  mentionnerons. 

3°  Liebermeisler  admet  une  grande  suractivité  des  combustions 
organiques,  mais  il  l’attribue  exclusivement  à l’influence  du  système 
nerveux.  Suivant  lui,  il  existe  dans  l’encéphale  un  centre  spécial 
qui  a pour  mission  de  modérer  les  combustions  chimiques  dans 
l’économie  et  dont  la  paralysie  se  traduirait  par  la  fièvre.  Les  subs- 
tances pyrogènes,  miasmatiques  ou  septiques,  sont  des  poisons  ca- 
pables de  paralyser  ce  centre.  Pour  justifier  indirectement  sa  théorie, 
Liebermeisler  a cherché  à détruire  l’idée  d’une  économie  de  calo- 
rique réalisée  par  le  reflux  du  sang  vers  l’intérieur.  Il  a placé  des 
fébricitants  dans  des  bains  froids  et  il  a constaté  qu’ils  cédaient  à 
l’eau  plus  de  calorique  que  des  sujets  sains,  une  fois  et  demie  à 
deux  fois  plus.  Murri,  ainsi  que  nous  l’avons  dit,  s’est  chargé  de 
ruiner  celte  théorie.  11  a vu  la  température  baisser,  après  la  section 
de  la  moelle,  dans  les  parties  qui  se  trouvaient  ainsi  séparées  du 
prétendu  centre  modérateur,  et  continuer  à s’élever  après  celle 
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section,  alors  que  des  substances  pyrogènes,  introduites  dans  le 
sang,  ne  pouvaient  plus  influencer  qu’un  centre  privé  de  ses  agents 
périphériques.  Il  en  conclut  que  ces  substances  agissent  directement 
sur  les  tissus  et  non  par  l’intermédiaire  du  système  nerveux,  et  que 
la  fièvre  consiste  uniquement  dans  un  trouble  des  processus  organo- 
chimiques  de  la  matière  vivante. 

Une  formule  mixte  qui  tend  à se  répandre  dans  le  monde  médical, 
sans  nom  d’auteur,  est  celle-ci  : Les  substances  pyrogènes  et  toutes 
les  circonstances  capables  d’engendrer  la  fièvre  exercent  tout  d’abord 
une  action  irritante  sur  les  centres  vaso-moteurs,  qui  se  traduit  par 
le  spasme  des  vaisseaux  périphériques  ; d’où  le  frisson,  qui  ne  s’ac- 
compagne d’une  élévation  de  température  que  parce  qu’il  diminue 
les  causes  de  perte.  Ensuite,  soit  sous  l’influence  de  l’épuisement  de 
ces  centres,  soit  par  continuation  de  l’action  toxique,  un  effet  inverse 
se  produit,  c’est-à-dire  la  paralysie  vaso-motrice.  De  là,  une  irriga- 
tion plus  considérable  des  tissus,  qui  permet  aux  combinaisons 
organiques  de  prendre  une  activité  plus  grande,  et  il  en  résulte  une 
production  réelle  d’une  plus  grande  quantité  de  calorique.  Munro  a 
voulu  préciser  la  manière  dont  cette  paralysie  prend  naissance  dans 
les  fièvres  palustres  en  particulier.  Selon  lui,  elle  ne  serait  pas 
l’œuvre  d’un  miasme,  mais  de  l’électricité  qu’engendre  la  chaleur 
atmosphérique  en  agissant  sur  les  matières  végétales  en  voie  de 
putréfaction.  Armaingault  fait,  de  son  côté,  de  la  fièvre  intermittente 
une  névrose  vaso-motrice  d’origine  spinale. 

Cl.  Bernard  a appliqué  naturellement  à la  fièvre  sa  théorie  des 
nerfs  frigorifiques  ou  vaso-constricteurs  d’origine  sympathique,  et 
des  nerfs  calorifiques  ou  vaso-dilatateurs  d’origine  cérébro-rachi- 
dienne. Pour  lui,  le  système  nerveux  agit  à un  double  titre  dans  la 
fièvre,  de  même  que  dans  la  calorification  normale.  Il  agit  à la  fois 
comme  présidant  a la  répartition  du  calorique  déjà  acquis,  et  comme 
excitateur  plus  ou  moins  direct  des  réactions  chimiques  de  l’éco- 
nomie. En  sa  qualité  de  répartiteur,  il  réalise  la  constriction  et  la 
dilatation  des  vaisseaux  qui  caractérisent  les  deux  stades.  Il  peut 
ainsi  contribuer  à modérer  les  pertes  de  chaleur.  En  sa  qualité  d’ex- 
citateur, il  active  par  ses  vaso-dilatateurs  les  réactions  chimiques  et 
augmente  par  le  fait  la  source  de  chaleur.  Pour  Bernard,  « il  y a 
« deux  ordres  de  phénomènes  nutritifs:  les  uns  de  destruction,  de 
« dédoublement,  de  désorganisation  matérielle  ou  de  combustion; 
« les  autres  d organisation  ou  de  synthèse  organique.  Ces  derniers 
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« phénomènes  sonl  sous  l’influence  des  nerfs  frigorifiques;  les  phé- 
« nomôncs  de  combustion  sont  plus  spécialement  régis  parles  nerfs 
« vaso-moteurs  dilatateurs  ou  calorifiques.  Or,  la  lièvre  n’est  qu'une 
« exagération  de  1 action  de  ces  nerfs  calorifiques  qui  partent  de  la 
« moelle,  et  non  une  paralysie  des  vaso-constricteurs.  » 

En  présence  de  solutions  si  nombreuses  et  si  différentes,  j’hésite 
à venir  encore  encombrer  la  question  en  lui  fournissant  une  nou- 
velle variante,  mais  il  est  de  mon  devoir  de  vous  faire  connaître 
mon  propre  sentiment.  De  tout  temps,  j’ai  été  porté  à voir  dans  la 
lièvre  un  état  morbide  de  l’ensemble  du  système  nerveux.  11  est  en 
effet  digne  de  remarque  qu’elle  se  montre  beaucoup  plus  facilement 
et  avec  plus  d intensité  chez  les  sujets  dont  le  système  nerveux  est 
très-impressionnable.  G est  ainsi  qu’elle  naît  sous  la  moindre  in- 
fluence chez  les  enfants  et  les  femmes.  Une  simple  émotion  suffit 
même  parfois  pour  la  développer.  L’un  de  ses  premiers  symptômes, 
le  frisson,  qui,  il  est  vrai,  peut  manquer,  est  incontestablement  un 
phénomène  nerveux.  C’est  une  convulsion  des  fibres  lisses,  vascu- 
laires et  cutanées,  qui  est  certainement  commandée  par  les  centres 
nerveux  en  souffrance.  Limité  ordinairement  chez  les  adultes  à ces 
éléments  de  la  vie  végétative,  l’éréthisme  moteur  tend  à s’étendre 
aux  centres  locomoteurs  chez  les  sujets  doués  d’une  grande  irrita- 
bilité nerveuse  et  d’un  grand  pouvoir  de  dispersion.  Voilà  pourquoi 
le  frisson  vient  si  souvent  se  transformer  en  des  convulsions  chez 
les  enfants,  qui  ont  du  reste  les  centres  locomoteurs  prédominants. 

Il  est  possible  aussi  que  l’effacement  des  vaisseaux  cérébraux  ait  lieu 
et  donne  aux  convulsions  un  cachet  épileptiforme.  Le  môme  envahis- 
sement se  fait  avec  autant  de  facilité  chez  les  femmes  hystériques; 
le  spasme  musculaire  prend  seulement  d’autres  allures.  D’autre  part, 
on  voit  un  état  fébrile  des  plus  intenses  être  engendré  par  une  simple 
sensation  ; c’est  ainsi  que  cela  a lieu  fréquemment  à la  suite  du  ca- 
thétérisme. Dans  cette  circonstance,  il  est  évident  que  l’introduction 
de  la  sonde  produit  un  courant  nerveux  centripète  au  reçu  duquel 
les  centres  réagissent  en  établissant  le  mouvement  fébrile.  D’ailleurs, 
dans  toutes  les  régions  les  nerfs  sensitifs  paraissent  jouer  un  rôle 
important  dans  la  production  de  la  fièvre.  Eu  effet,  une  expérience 
de  Dernard  fend  à prouver  qu'une  blessure  entraîne  une  réaction 
générale  beaucoup  plus  sûrement  lorsque  les  nerfs  sensitifs  de  la 
région  blessée  ont  été  respectés  que  lorsqu'ils  ont  été  coupés,  parce 
que,  dans  ce  dernier  cas,  le  point  lésé  ne  peut  plus  être  en 'com- 
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munication  centripète  avec  l’axe  cérébro-spinal.  Lorsqu’on  enfonce 
sur  un  cheval  un  clou  clans  la  partie  supérieure  du  pied  recouverte 
par  le  sabot,  il  se  développe,  toujours  et  rapidement,  une  fièvre 
assez  intense  ; mais  si  on  a préalablement  coupé  tous  les  nerfs  sen- 
sitifs qui  partent  du  pied,  la  fièvre  fait  complètement  défaut.  Il  est 
vrai  que  Yulpian  n’accorde  pas  à cette  expérience  la  signification 
que  son  auteur  lui  attribue,  parce  qu’elle  n’a  pas  donné  les  mômes 
résultats  sur  des  animaux  d’une  autre  espèce,  et  parce  que  les  ex- 
périences de  Mantegazza  tendent  à prouver  que  les  douleurs  vives 
produisent  plutôt  un  abaissement  de  la  température  générale.  Malgré 
ces  objections,  je  crois  que  la  déduction  énoncée  par  Bernard  est 
exacte,  parce  que  j’ai  vu  bien  des  fois  des  inflammations  survenir 
dans  des  membres  paralysés  sans  éveiller  la  moindre  réaction  géné- 
rale. Enfin,  il  est  une  remarque  qui  a été  faite  par  Hirtz  et  qui  est 
très-juste,  c’est  que  toutes  les  substances  fébrifuges,  susceptibles  de 
faire  baisser  la  température  générale,  constituent  incontestablement 
des  poisons  du  système  nerveux.  Dans  sa  naissance,  dans  ses  mani- 
festations et  dans  ses  moyens  d’extinction  , la  fièvre  nous  apparaît 
donc  avec  des  caractères  de  nature  nerveuse. 

A une  époque  où  je  n’étais  pas  encore  convaincu  de  l’augmenta- 
tion des  combustions  pendant  l’état  fébrile , je  rendais  sans  hési- 
tation le  système  nerveux  seul  responsable  de  l’élévation  de  la 
température.  Sans  négliger  complètement  l’influence  conservatrice 
exercée  par  la  constriction  des  vaisseaux  périphériques  et  signalée 
par  Marey  et  Traube,  je  la  mettais  surtout  sur  le  compte  de  l’inertie 
que  présentent  en  cette  circonstance  le  système  nerveux  et  la  vie 
tout  entière.  Môme  au  moment  du  frisson,  c’est-à-dire  au  moment 
où  le  système  nerveux  offre  une  excitation  partielle,  on  peut  dire 
qu’il  est  dans  une  inertie  relative.  Ace  moment,  l’activité  est  limitée 
au  système  vaso-moteur.  Toute  la  vie  de  relation  et  bien  des  actes  de 
la  vie  végétative  sont  comme  anéantis.  Le  fébricitant  est  déjà  devenu 
incapable  d’exécuter  la  plupart  des  fondions  animales.  11  est  comme 
absorbé  dans  son  frisson.  Cette  inertie  devient  bien  plus  complète 
et  plus  générale  dans  la  seconde  période.  Le  malade  ne  marche 
plus,  ne  parle  plus  et  reste  plongé  dans  un  demi-sommeil.  La  pen- 
sée est  lourde  et  comme  morte.  Le  tonus  vasculaire  cesse  lui-même 
d être  maintenu.  11  y a bien  çà  et  là  quelques  bouffées  d’excitation, 
soit  dans  I ordre  intellectuel,  soit  dans  l’ordre  locomoteur.  Mais  ce 
sont  des  éclairs  qui  s’éteignent  rapidement  et  qui  n’occasionnent 
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qu’une  dépense  partielle  et  insignifiante,  de  sorte  qu’on  peut  dire 
que  la  fièvre  est  caractérisée  par  le  relâchement  de  tonie  l’innerva- 
tion et,  par  suite,  de  toutes  les  manifestations  fonctionnelles.  Il  n’y  a 
qu’un  seul  groupe  de  phénomènes  qui  paraissent  se  continuer  dans 
l’économie  du  fébricitant,  ce  sont  les  phénomènes  de  combustion.  La 
production  de  calorique  ne  diminue  pas,  et  c’est  là  surtout  ce  qui 
distingue  l’inertie  de  la  fièvre  de  l’inertie  du  sommeil.  Or,  dans  les 
conditions  ordinaires,  le  calorique  s’use  en  grande  partie  par  voie 
de  transformation  dans  la  réalisation  des  actes  mécaniques  de  l’or- 
ganisme. Pendant  la  fièvre,  celui-ci  se  trouve  donc  dans  les  condi- 
tions d’une  machine  qui  ne  fonctionne  pas  et  que  l’on  continue  à 
chauffer  ; il  s’échauffe.  Tout  le  calorique  qui  ne  peut  plus  trouver 
son  emploi  fonctionnel,  vient  élever  la  température  générale.  11  y 
a môme  peut-être  restitution  du  calorique  latent,  et  acquis  antérieu- 
rement, qui  était  destiné  à alimenter  le  fonctionnement  du  système 
nerveux.  Dans  cette  conception,  ma  formule  était  celle-ci  : « Pen- 
dant la  fièvre,  la  matière  s’use  sans  production  fonctionnelle.  L’élé- 
vation de  la  température,  qui  constitue  la  condition  caractéristique 
de  cet  état  morbide,  est  due  à ce  que  les  combustions  continuent 
pendant  que  la  dépense  dynamique  est  réduite  à sa  plus  simple 
expression  ; et  ce  qui  rend  la  dépense  presque  nulle,  c’est  l’inertie 
du  système  nerveux  qui  devient  ainsi  la  hase  de  cet  état  morbide.  » 
Cette  formule  supposait  la  continuation  et  non  l'exagération  des 
mutations  chimiques;  mais  après  les  recherches  de  Leyden  et  surtout 
celles  de  Hirtz,  il  est  impossible  denier  l’existence  de  cette  exagéra- 
tion. Constitue-t-elle  une  raison  suffisante  pour  condamner  l’inter- 
prétation précédente  ? Je  ne  le  crois  pas,  car  l’excès  de  combustion 
pourrait  très-bien  être  la  conséquence  de  la  plus  grande  richesse 
d’irritation  sanguine  que  présentent  la  plupart  des  tissus.  L’élévation 
que  l’on  constate,  même  pendant  le  frisson,  'se  comprendrait  aussi, 
puisque  les  viscères  doivent  nécessairement  en  cc  moment  regorger 
de  sang  par  suite  du  reflux  de  celui  de  la  périphérie.  Aussi  cc  qui 
me  ferait  plutôt  renoncer  à ma  formule,  ce  seraient  les  faits  énoncés 
par  Cl.  Bernard.  Si  l'existence  générale  des  nerfs  vaso-dilatateurs  et 
calorifiques,  tels  que  les  comprend  ce  physiologiste,  se  trouve  être 
démontrée  de  plus  en  plus,  je  crois  que  sa  théorie  de  la  fièvre 
s’imposerait  d’ellc-mômc.  Le  stade  do  chaleur  deviendrait  une  pé- 
riode d’activité  et  non  de  paralysie.  Mais  comme  cette  activité  se 
trouverait  limitée  à l’innervation  vaso-motrice  et  à la  vie  végétative, 
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il  y aurait  encore  lieu  de  tenir  compte  du  défaut  d'utilisation  de  la 
chaleur  dans  les  actés  de  la  vie  de  relation  et  du  coliapsus  relatif 
de  l’axe  cérébro-spinal. 


PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE  SPÉCIALE. 

L’analyse  physiologique  de  cinq  maladies,  à physionomie  spéciale, 
trouve  naturellement  place  dans  l’histoire  du  sympathique,  parce 
que  ce  nerf  semble,  tout  au  moins,  y jouer  un  rôle  de  premier 
ordre.  Ces  cinq  maladies  sont  : la  gangrène  symétrique  des  extré- 
mités, la  migraine,  le  goitre  exopbthalmique,  la  maladie  d’Addison 
et  le  choléra.  Dans  l’analyse  que  nous  allons  en  faire,  nous  rédui- 
rons à leur  plus  simple  expression  les  sommaires  descriptifs,  qui  n’ont, 
en  définitive,  d’autre  but  que  de  rappeler  les  traits  les  plus  caracté- 
ristiques des  affections  dont  nous  recherchons  le  mécanisme.  Pour 
la  première,  qui  n a pas  encore  pris  rang  dans  le  cadre  classique, 
nous  fusionnerons  môme  la  description  avec  l’interprétation. 


Gangrène  symétrique  des  extrémités. 

Sous  ce  nom,  Raynaud  a décrit,  dans  ces  dernières  années,  une 
maladie  qui  pourrait  bien  constituer  une  véritable  névrose  spas- 
modique du  sympathique , car  ce  genre  de  gangrène  ne  s’accom- 
pagne d aucune  altération  du  cœur  et  des  vaisseaux,  à laquelle  on 
puisse  l’attribuer.  La  mort  des  tissus  se  produit  d’une  manière  sy- 
métrique dans  les  deux  pieds,  souvent  en  môme  temps  dans  les  deux 
mains , paifois  le  nez  et  les  oreilles  sont  en  outre  victimes  du  tra- 
vail de  destruction.  Cette  gangrène  doit  certainement  avoir  son  point 
de  départ  dans  le  système  nerveux,  car  elle  ne  s’observe  que  chez 
les  individus  névropathiques,  et  elle  est  beaucoup  plus  fréquente 
chez  les  femmes  que  chez  les  hommes.  Il  est  à noter  encore  qu’elle 
se  développe  surtout  pendant  la  menstruation,  à une  époque  où 
l’ éréthisme  nerveux  est  considérable.  Elle  doit  être  en  outre  regardée 
comme  le  résultat  réflexe  d’une  perturbation  éprouvée  parle  système 
nerveux,  car  cette  allection  est  provoquée,  tantôt  par  le  froid,  tantôt 
par  des  émotions  morales.  11  est  aussi  évident  que  ce  réflexe  agit 
en  entravant  la  circulation  dans  les  parties  atteintes,  car  avant  de 
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se  gangrener,  ces  régions  sont  longtemps  pâles  et  exsangues.  Weber  a 
eu  la  singulière  idée  d’attribuer  l’effacement  des  vaisseaux  à une 
cause  extrinsèque,  à une  crampe  des  muscles  peauciers,  c’est-à-dire 
aux  fibres  dartoïques  du  derme.  Je  crois  avec  Raynaud,  Yulpian  et 
Fischer,  qu’il  tient  plutôt  à un  spasme  des  vaisseaux  eux-mômes. 
Cette  contracture  vasculaire  n’est  pas  toujours  régulière.  Elle  manque 
par  places;  ae  là  des  taches  rouges  d’abord,  cyanosées  ensuite,  qui 
se  dessinent  sur  un  fond  blanc  et  qui  sont  dues  à ce  que  le  sang 
se  trouve  çà  et  là  emprisonné,  sans  possibilité  de  renouvellement. 
Cette  anémie  rend  les  extrémités  périphériques  des  nerfs  sensitifs 
incapables  de  recueillir  les  impressions  d’origine  extérieure.  Aussi 
peut-on  piquer  et  pincer  ces  parties  sans  que  le  malade  s’en  aper- 
çoive. Si,  pour  une  raison  ou  pour  une  autre,  le  spasme  cesse  avant 
que  les  choses  soient  plus  avancées,  la  circulation  locale  peut  se 
rétablir  et  la  nutrition  des  tissus  finit  par  rentrer  dans  l’ordre.  Mais 
si  la  contraction  persiste,  on  voit  bientôt  des  phlyctènes  roussâtres 
se  produire,  ou  bien  chez  d’autres  sujets  les  tissus  se  dessèchent  en 
se  ratatinant.  Ils  se  parebeminent  et  prennent  une  teinte  noire. 

Durosier  fait  de  cette  affection  une  névrose  tout  à fait  spéciale  du 
sympathique.  Jtaynaud  pense  que  le  centre  de  réflexion  doit  se 
trouver  dans  un  point  capable  de  retentir  à la  fois  sur  les  quatre 
membres,  c’est-à-dire  dans  le  myélencéphale.  Mais  Vulpian  se  de- 
mande si  la  symétrie  ne  peut  s’expliquer  que  par  l’intervention  de 
l’axe,  car  le  froid  peut  agir  directement  et  au  même  degré  sur  les 
deux  extrémités.  Quoique  cette  manière  de  voir  mette  en  jeu  l’au- 
tonomie des  plexus  vasculaires,  telle  que  je  la  crois  possible,  je  suis 
porté  à penser  que  la  symétrie  trouve  souvent  sa  cause  dans  les 
centres,  puisqu’elle  existe  aussi  lorsque  l'affection  est  d’origine  mo- 
rale. Il  est  probable  que  le  sympathique  ne  fait  qu’obéir  aux  in- 
fluences médullaires.  C’est  un  véritable  tétanos  des  vaso-moteurs  et 
de  la  colonne  de  Jaccubowilz. 


Migraine. 

Sommaire  descriptif.  — Celle  affcclion  se  manifeste  sous  forme 
d’accès  plus  ou  moins  fréquents,  qui  peuvent  être  provoqués  par 
un  excès  de  table,  l’inanition,  la  constipation,  un  exercice  excessif 
de  la  vision,  des  odeurs  fortes,  les  veilles  prolongées,  un  travail 
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intellectuel  trop  considérable.  Comme  causes  prédisposantes,  on  a 
signalé  la  goutte,  la  chlorose,  l’hystérie,  les  hémorrhoïdes,  les  mens- 
truations défectueuses.  Généralement,  sinon  toujours,  l’accès  débute 
par  une  pâleur  caractéristique  du  visage,  accompagnée  souvent  de 
petits  frissons.  En  même  temps  apparaît  une  douleur  diffuse  qui  se 
répand  dans  tout  le  cuir  chevelu.  Ce  premier  genre  de  douleur  est 
bientôt  masqué  par  un  autre,  qui  consiste  en  des  lancées  doulou- 
reuses d’une  grande  acuité,  et  qui  occupe  plus  particulièrement  les 
régions  frontale  et  temporale.  Au  moment  où  ces  lancées  ont  le  plus 
d’intensité,  on  peut  constater  que  la  pâleur  est  remplacée  par  un 
état  congestionnel  et  que  les  artères  battent  avec  yigueur.  Cette  cé- 
phalalgie a pour  cachet  d’ôter  toute  énergie  morale  et  physique  et 
de  donner  lieu  à une  hyperesthésie  très-accentuée  des  organes  des 
sens.  Ceux-ci  sont  aussi  le  siège  de  sensations  subjectives.  Un  fait  à 
peu  près  constant  est  l’existence  de  nausées,  suivies  ou  non  de  vo- 
missements. Une  sueur  abondante  vient  en  général  marquer  le  déclin 
de  l’accès. 

Analyse  physiologique.  — Une  interprétation  qui  est  assez  ré- 
pandue dans  le  monde  est  celle  qui  attribue  la  migraine  à la  sym- 
pathie qui  existe  entre  l’estomac  et  le  cerveau.  Beaucoup  de  médecins, 
appliquant  à ce  fait  les  données  de  la  physiologie  moderne,  pensent 
que  la  céphalalgie  est  un  effet  réflexe  de  l’impression  que  le  vague 
va  puiser  dans  l’estomac.  Le  Dr  William  Dalc  était  lui-mème  atteint 
d’une  migraine  que  précédaient  toujours  et  qu’engendraient  des 
troubles  gastriques.  11  est  arrivé  à se  guérir,  rien  qu’en  se  soumet- 
tant à une  diète  sévère.  Clilford-Allbutt  accorde  aussi  le  principal 
rôle  aux  troubles  des  viscères  abdominaux , parce  que  le  vomis- 
sement de  la  migraine  diffère  essentiellement,  selon  lui,  du  vomis- 
sement d’origine  cérébrale,  par  la  durée  de  la  nausée  préparatoire 
et  par  la  nature  bilieuse  du  liquide  rejeté.  Il  s’appuie  en  outre  sur 
ce  que  le  foie  est  lui-même  souvent  mis  en  cause,  puisqu’il  est  dou- 
loureux à la  pression  et  qu’il  existe  une  légère  teinte  ietérique;  sur 
1 anorexie  et  la  dyspepsie  qui  précèdent,  accompagnent  et  suivent 
les  accès  de  migraine  ; enfin  sur  ce  que  cette  affection  est  souvent 
produite  par  un  écart  de  régime  et  cède  surtout  aux  médicaments 
qui  s adressent  directement  à I état  des  voies  digestives.  Niemeyer 
est  plus  explicite  encore.  11  ne  voit  dans  la  migraine  que  l’expression 
d’une  congestion  du  foie. 

fiasse  en  fait  simplement  une  névralgie  du  trijumeau,  mais  une 


534 


PHYSIOLOGIE  DO  SYSTÈME  NERVEUX. 

névralgie  qui  s’étendrait  jusque  dans  les  rameaux  que  ce  nerf  envoie 
aux  méninges  et  aux  os  du  crâne,  ce  qui  donnerait  à la  douleur 
1 apparence  d’un  siège  intracrânien.  Elle  serait  assez  intense  pour 
retentir  non-seulement  sur  les  nerfs  sensoriels,  mais  encore  sur  les 
nerfs  viscéraux.  Anslic,  qui  partage  cette  opinion,  prétend  que  celte 
névralgie  trifaciale  se  particularise  en  ce  qu’elle  tient  â un  état  ana- 
tomique spécial.  Elle  serait  due  à une  irritation  moléculaire  atro- 
phique des  racines  du  trijumeau.  Wepfer,  Tissot  et  Lebert  se  con- 
entent  de  spécialiser  la  névralgie  trifaciale  de  la  migraine  en  la 
circonscrivant,  dans  une  seule  des  branches  du  trijumeau.  Pour  eux 
c est  la  névralgie  exclusive  du  nerf  sus-orbitaire.  Piorry  place  la 
migraine  sur  un  terrain  commun  au  sympathique  et  à la  cinquième 
paire,  dans  une  dépendance  du  ganglion  ophthalmique,  le  réseau 
neiveux  de  liris.  Pour  lui,  c’est  une  irisalgie  ; c’est  pourquoi  cette 
affection  est  avant  lout  caractérisée  par  un  grand  endolorissement 

du  globe  oculaire  et  par  des  sensations  lumineuses  subjectives. 

Se  basant  sur  la  profondeur  de  la  sensation  éprouvée  et  sur  ce  que 
les  douleurs  s’accompagnent  de  troubles  dans  les  nerfs  des  organes 
des  sens,  Romberg  et  Galmeil  regardent  la  migraine  comme  étant 
un  état  névralgique  du  cerveau  lui -même.  C’est  l’hyperesthésie 
cérébrale. 

Bois-Raymond  étant  lui-même  atteint  de  fréquentes  migraines,  en 
a profité  pour  analyser  les  phénomènes  dont  il  était  le  théâtre.  Il 
fut  surtout  frappé  du  resserrement  manifeste  qu’éprouvait  son  ar- 
tère temporale,  de  la  pâleur  qu’offrait  à ce  môme  moment  tout  son 
visage,  de  la  grande  dilatation  de  sa  pupille  et  de  la  rétraction  de 
son  globe  oculaire.  Retrouvant  là  quatre  des  effets  constants  de  l’élec- 
trisation du  cordon  cervical  chez  les  animaux,  il  a pensé  que  la 
migraine  était  la  conséquence  d’une  exaltation  du  sympathique  cer- 
vical, trouvant  elle-même  sa  cause  première  dans  un  état  morbide 
de  la  région  cilio-spinale  de  la  moelle.  Cette  dernière  supposition 
était  motivée  par  la  douleur  qu’il  éprouvait  lorsqu’on  exerçait  une 
pression  sur  les  apophyses  épineuses  des  vertèbres  correspondantes. 

11  admet  que  le  point  de  départ  peut  aussi  se  trouver  dans  le  cor- 
don cervical  lui-même,  parce  que  Brunner  a observé  sur  lui  et  sur 
sa  mère  une  sensibilité  douloureuse  dans  la  région  des  ganglions 
cervicaux,  supérieur  et  moyen.  Quant  à la  douleur,  il  croit  qu’elle 
n’est  que  la  conséquence  de  la  compression  que  la  crampe  vascu- 
laire fait  subir  aux  filets  sensitifs  contenus  dans  les  parois  des  vais- 
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seaux.  Il  la  compare  aux  coliques  utérines  dans  l'accouchement. 
Il  attribue  les  nausées,  les  vomissements  et  les  bluettes  aux  modifi- 
cations que  les  vaisseaux  font  éprouver  à la  tension  intra-encépha- 
lique.  Une  interprétation  diamétralement  opposée  a été  émise  par 
Mœllendorf.  11  prétend  qu’il  s’agit  au  contraire  d’une  paralysie  tem- 
poraire de  ce  cordon  cervical,  parce  que  l’ophthalmoscope  lui  a 
permis  de  constater  que,. pendant  la  migraine,  les  artères  de  la 
rétine  sont  excessivement  dilatées,  parce  que  le  côté  correspondant 
de  la  tête  se  couvre  souvent  de  sueurs,  et  parce  que  la  compression 
de  la  carotide  diminue  la  maladie.  — Jaccoud  a cherché  à les 
mettre  d’accord  tous  les  deux  en  admettant,  pour  la  migraine , 
deux  périodes  se  succédant  régulièrement,  l’une  d’excitation  et  l'autre 
de  paralysie,  par  suite  d’épuisement.  Il  suppose  que  les  deux  au- 
teurs précédents  n’ont. pas  pris  leurs  observalious  pendant  la  môme 
période.  — Latham  adopte  l’éclectisme  de  Jaccoud.  11  admet  aussi 
deux  périodes,  l’une  de  tétanisation,  l’autre  de  relâchement  des 
vaisseaux,  et  il  apporte  des  arguments  nouveaux.  Il  fait  observer 
que  la  pâleur  initiale  est  ensuite  remplacée  par  la  rougeur  de  la  joue 
et  l’injection  de  la  conjonctive;  que  dans  le  môme  moment  l’urine 
est  très-claire  et  très-abondante,  tandis  que  la  salive  devient  gluante 
et  désagréable,  absolument  comme  quand  on  a coupé  les  splanch- 
niques et  les  filets  salivaires  du  sympathique  ; qu’au  début  de  la 
crise  on  voit  au  contraire  des  phénomènes  qui  traduisent  une  exci- 
tation de  ce  nerf  dans  son  ensemble,  tels  que  le  froid  des  extrémités, 
des  sensations  lumineuses  analogues  aux  phospliènes  qu’engendrent 
les  poisons  capables  d’exciter  le  système  nerveux  des  fibres  lisses. 
Cet  auteur  a décrit  avec  soin  les  troubles  visuels  qui  précèdent  chez 
quelques  sujets  les  douleurs  péri-orbitaires.  Us  consistent  en  un 
obscurcissement  partiel  du  champ  visuel  et  en  l'apparition  d’une 
zone  lumineuse,  vacillante,  quelquefois  colorée,  qui  entoure  le  point 
obscur.  Cet  obscurcissement  semble  indiquer  qu’au  début  il  y a un 
resserrement  partiel  et  mobile  des  vaisseaux  de  la  rétine.  — Eulen- 
burg  et  Guttmann  admettent  aussi  les  deux  périodes  opposées.  Ils 
disent  que  s’il  y a parfois  dilatation  de  la  pupille  au  début,  on  ob- 
serve très-souvent  un  rétrécissement  de  cet  orifice  vers  la  fin  de 
l’accès.  Willcs  l’a  aussi  constaté.  Quant  à la  douleur,  qui  est  en  effet 
plus  marquée  au  commencement,  ils  l’attribuent,  comme  Bois-Ray- 
mond, à la  crampe  vasculaire;  mais  ils  font  aussi  entrer  en  ligne  de 
compte  l’anémie  que  la  tétanisation  des  vaisseaux  fait  éprouver  aux 
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filets  du  trijumeau  et  qui  a pour  conséquence  naturelle  d’exalter 
leur  sensibilité.  Selon  eux,  la  migraine  a tendance  à disparaître  avec 
1 âge,  uniquement  parce  que  les  vaisseaux  perdent  de  leur  contrac- 
tilité et,  par  suite,  1 aptitude  à se  tétaniser.  — Yulpian  reconnaît  que 
dans  beaucoup  de  cas  il  y a des  symptômes  qui  dépendent  incon- 
testablement du  sympathique  cervical.  Mais  il  fait  remarquer  que 
ces  symptômes  ne  se  manifestent  que  quand  la  migraine  occupe  les 
régions  frontale  et  orbitaire,  et  encore  pas  toujours.  11  déclare  que 
dans  1 état  actuel  de  la  science  il  est  impossible  de  préciser  le  mé- 
canisme de  cette  affection.  Mais  il  se  montre  porté  à accorder  une 
large  part  aux  troubles  gastriques. 

Leveing  regarde  cette  affection  comme  une  véritable  éruption 
volcanique  venant  débarrasser  de  temps  en  temps  le  système  ner- 
veux d’un  excès  de  tension  acquis  par  la  force  nerveuse.  Le  besoin 
de  cette  soupape  de  sûreté  se  transmet  héréditairement  comme  le 
nervosisme,  mais  elle  peut  être  rendue  nécessaire  par  le  genre  de 
vie  lui-môme.  Chaque  crise  est  précédée  d’un  état  de  malaise 
indéfinissable,  dans  lequel  le  malade  a le  sentiment  d’une  tension 
contenue,  mais  prête  à éclater.  Quand  elle  est  terminée,  il  en  résulte 
un  soulagement  général,  un  état  de  bien-être  qui  indique  que  le 
repos  qu’on  éprouve  tient  à ce  que  l’activité  morbide  est  épuisée.  La 
décharge  s’opère  par  des  phénomènes  plus  ou  moins  explosifs  et 
appartenant  surtout  à la  sphère  sensorielle.  Elle  puise  son  impulsion 
initiale  dans  l’isthme  de  l'encéphale.  La  migraine  n’est,  du  reste, 
qu’une  des  formes  variées  par  lesquelles  la  décharge  nécessaire  peut 
s’effectuer  et  qui  constituent  tout  autant  de  névroses  distinctes  dans 
leur  siège  et  leurs  allures,  mais  reconnaissant  une  seule  et  même 
cause,  l’excès  de  tension  nerveuse.  11  condamne  toute  espèce  de 
théorie  attribuant  la  migraine  à un  état  vasculaire  ou  à une  irrita- 
tion des  nerfs  périphériques  se  propageant  aux  centres. 

Ilervez  de  Chégoin  a combiné  l’idée  de  pléthore  nerveuse  avec 
le  mécanisme  vasculaire,  c’est-à-dire  qu’il  localise  cette  pléthore  et 
ses  manifestations  dans  le  sympathique.  Mais  il  néglige  ou  n’admet 
pas  la  période  de  tétanisation  des  vaisseaux.  Il  met  exclusivement 
en  scène  leur  dilatation,  dont  l’artère  temporale  offre  un  spécimen 
très-appréciable  à l’œil.  Il  place  la  douleur  elle-même  dans  le  ré- 
seau péri- vasculaire,  et,  pour  justifier  celte  localisation,  il  fait  ob- 
server que  la  douleur  de  la  migraine  est  bien  différente  de  celle 
qu’on  ressent  dans  la  névralgie  du  trijumeau.  Tandis  que  celle-ci 
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est  vive,  de  courte  durée,  intermittente,  et  parcourt,  comme  un 
éclair,  le  trajet  anatomique  des  branches  et  rameaux  de  la  5°  paire, 
celle  de  la  migraine  se  montre  continue  et  dessine  parfaitement  la 
distribution  des  artères,  ce  qui  leur  donne  un  caractère  rongeant  et 
réticulé.  Suivant  son  expression  heureuse  : dans  la  migraine,  ce 
n’est  plus  un  éclair  de  douleur,  c’est  une  ondée.  Chaque  battement 
des  artères  l’exagère,  tout  justement  parce  que  le  réseau  sensitif 
reçoit  directement  le  choc  de  la  colonne  sanguine.  Le  malade  éprouve 
en  outre  un  sentiment  de  distension  et  de  compression  qui  est  dû  à 
la  dilatation  des  vaisseaux  intracrâniens.  Quant  aux  troubles  de  l’es- 
tomac, il  n’en  fait  point  des  phénomènes  sympathiques  de  la  cépha- 
lalgie, mais  bien  une  explosion  s’effectuant  concurremment  dans  un 
autre  département  du  sympathique.  C’est,  pour  ainsi  dire,  un  cratère 
abdominal  qui  vomit,  en  même  temps  que  le  cratère  céphalique, 
l’excès  de  tension  qui  tourmente  le  sympathique.  « La  migraine, 
« dit-il,  est  liée  au  tempérament  nerveux  qui  a ses  pléthores  ner- 
« veuses,  comme  le  tempérament  sanguin  a ses  pléthores  sanguines. 
« Les  unes  se  dissipent  par  une  espèce  de  décharge  électrique, 
« comme  les  autres  cessent  par  une  hémorrhagie.  » 

Cette  affection  a été,  comme  vous  le  voyez,  l’objet  d’un  grand 
nombre  d’interprétations  dont  les  auteurs  ont  trouvé,  chacun,  des 
faits  qui  plaident  en  faveur  de  leurs  opinions.  C’est  qu’en  effet  la 
vérité  se  trouve  un  peu  dans  toutes  et  non  dans  une  seule.  Les  au- 
teurs n’ont  qu'un  tort,  c’est  de  généraliser  et  de  prendre  pour  base 
une  seule  des  faces  de  la  maladie,  celle  que  le  hasard  leur  a fait 
entrevoir  prédominante.  Cette  affection  met  certainement  en  jeu  un 
groupe  déterminé  de  plusieurs  départements  du  système  nerveux. 
Mais  ceux-ci  n’entrent  pas  toujours  tous  en  scène  et  ils  ne  s’en- 
chaînent pas  toujours  de  la  môme  façon.  De  là  vient  qu’on  a pris  des 
causes  pour  des  effets  et  réciproquement.  Si  j’en  juge  d’après  les 
nombreux  cas  dont  j’ai  été  témoin,  je  crois  pouvoir  poser  comme 
un  fait  incontestable  que  dans  la  migraine  il  y a toujours,  au  point 
de  vue  de  la  vascularisation  de  la  tête,  deux  phases  nettement  en- 
chaînées l’une  à l’autre,  l’une  de  pâleur,  l’autre  de  rougeur.  La 
première  dure  beaucoup  moins  que  la  seconde  et  peut  même  passer 
inaperçue.  D’après  ce  que  l’on  sait  sur  le  mécanisme  de  la  vascu- 
larisation, il  est  donc  évident  que  les  vaisseaux  passent  par  deux 
états,  l’un  de  contraction  spasmodique,  l’autre  de  relâchement.  Il  se 
passe  là  exactement  ce  qui  se  passe  dans  tout  le  système  artériel 
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pendant  létal  fébrile.  C’est  la  fièvre  de  l’extrémité  céphalique.  — La 
douleur  m’a  paru  se  présenter  sous  deux  aspects  qui  sont,  jusqu’à 
un  certain  point,  en  rapport  avec  ces  deux  phases  de  la  vascula- 
risation. Au  début,  elle  a quelque  chose  de  sourd,  mais  d'insup- 
por  able,  qui  ne  ressemble  en  rien  à la  névralgie  de  la  5e  paire.  Le 
malade  a un  sentiment  de  crispation.  Il  dit  que  sa  tète  est  comme 
serrée  dans  un  étau.  Le  genre  de  souffrance  a réellement  en  ce 
moment  tous  les  caractères  dépeints  par  Hervez  de  ChégoiD  Elle 
doit  probablement  siéger,  en  effet,  dans  le  réseau  péri-vasculaire  et 
etre  engendrée  par  le  spasme  des  vaisseaux  lui-même  ; c’est  une 
crampe  douloureuse  qui  se  sent  du  berceau  sympathique  où  elle 
piend  naissance,  et  qui  n’a  pas  l’acuité  des  crampes  où  les  nerfs  ra- 
chidiens sont  mis  en  cause.  Plus  tard,  alors  que  la  rougeur  existe, 
la  douleur  change  d’aspect  ; elle  tend  à revêtir  la  forme  d’une  né- 
\i algie  du  tiifacial,  et  il  est  probable  que  ce  nerf  est  vraiment  mis 
en  cause,  soit  parce  que  1 éréthisme  nerveux  l’a  envahi  à son  tour, 
soit  parce  qu’il  est  irrité  par  la  congestion  que  la  dilatation  des 
vaisseaux  fait  éprouver  à son  noyau  et  à ses  branches.  On  comprend 
que  les  médecins  qui  ont  porté  leur  attention  surtout  sur  cette  pé- 
riode, aient  été  conduits  à faire  de  la  migraine  une  névralgie  du 
trijumeau.  Les  troubles  cérébraux  et  sensoriels  semblent  aussi  être 
la  conséquence  ou  tout  au  moins  être  en  rapport  avec  ces  deux 
états  de  la  vascularisation.  Au  moment  de  la  pâleur,  le  malade  dis- 
tingue mal  les  objets.  Une  vapeur,  un  nuage  le  sépare  de  tout  ce 
qui  l’entoure.  Il  y a des  lacunes  nombreuses  et  plus  ou  moins  éten- 
dues dans  son  champ  visuel.  S’il  veut  lire,  une  partie  des  lettres  de 
chaque  mot  fait  défaut.  11  y a une  semi-amaurose  qui  doit  être  due 
à 1 anémie  de  la  rétine  résultant  de  la  contraction  de  ses  vaisseaux. 
Ces  phénomènes  sont  partiels  et  très-mobiles  parce  que  la  contrac- 
ture vasculaire  n’est  pas  générale  et  se  déplace  à chaque  instant. 
Dans  le  même  moment,  il  perçoit  vaguement  les  sons;  il  ne  peut 
pas  les  saisir,  parce  que  les  vaisseaux  du  labyrinthe  sont  dans  la 
même  situation.  C’est  encore  par  l’appauvrissement  de  la  circulation 
cérébrale  qu’on  doit  expliquer  l’espèce  d’incapacité  intellectuelle 
qui  se  montre  dès  le  début  de  la  crise.  Le  malade  n’a  plus  d'idées, 
ou  celles-ci  ne  peuvent  plus  s’enchaîner  qu’au  prix  d’efforts  insur- 
montables. Pendant  la  période  de  rougeur,  ce  ne  sont  pas  des  nuages 
et  des  mouches  qui  empêchent  l’exercice  de  la  vision.  La  rétine, 
devenue  congestionnée,  se  montre  atteinte  d’hyperesthésie.  Le  ma- 
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lade  ferme  les  yeux,  parce  que  la  lumière  lui  fait  mal  : alors  aussi 
se  montrent,  sous  l'influence  de  la  congestion  de  la  rétine  et  de  la 
couche  optique,  des  sensations  lumineuses  subjectives.  De  même  du 
côté  de  l’audition,  aucun  bruit  ne  peut  plus  être  supporté,  et  il 
existe  des  bourdonnements  et  des  tintements  d’oreilles.  A ce  moment, 
enfin,  le  travail  intellectuel  est  plutôt  fatigant  qu’impuissant.  La 
tête,  selon  l'expression  même  du  malade,  n’est  plus  vide  ; elle  est 
lourde.  Quant  aux  nausées  et  aux  vomissements  qui  se  montrent 
chez  ceux  qui  ne  présentaient  pas  antérieurement  de  troubles  gas- 
triques, il  est  possible  qu’ils  soient  la  conséquence  des  changements 
de  la  tension  intracrânienne  et  des  modifications  vasculaires  éprou- 
vées par  l’encéphale;  qu’ils  soient  en  partie  ou  en  totalité  d’origine 
centrale  "et  comparables  aux  vomissements  de  la  méningite.  Mais  rien 
ne  prouve  que  l’éréthisme  reste  limité  à la  portion  cervicale  du 
sympathique.  Il  peut  aussi  bien  éclater  en  même  temps  dans  le 
plexus  coronaire  stomachique.  II  peut  se  produire  un  spasme  insen- 
sible de  la  musculeuse  de  l’estomac  qui,  en  malaxant  les  extrémités 
périphériques  du  vague,  fait  naître  la  sensation  nausée,  laquelle 
provoque  à son  tour  la  réaction  vomissement.  Pour  les  migraines 
héréditaires  et  pour  toutes  celles  qui  apparaissent  périodiquement 
sans  motifs  bien  déterminés,  je  suis  très-partisan  de  la  pléthore  ner- 
veuse, car  tous  les  spasmes  capables  de  procurer  un  dégorgement 
nerveux  peuvent  prévenir  les  accès.  Bien  des  confidences  m’ont  ap- 
pris qu’un  coït  peut  faire  disparaître  le  malaise  précurseur  et  éloi- 
gner les  accès.  La  continence  peut  au  contraire  les  faire  augmenter 
d’intensité  et  de  fréquence.  Chez  beaucoup  de  femmes,  la  dysménor- 
rhée se  traduit  par  des  migraines.  Dès  que  le  spasme  menstruel  est 
bien  établi,  le  trouble  céphalique  cesse.  Avant,  la  pléthore  cherchait 
son  débouché  en  tâtonnant.  Chez  l’homme,  les  hémorrhoïdes,  qui, 
elles  aussi,  s’accompagnent  d’un  spasme  musculaire,  exposent  aux 
mêmes  phénomènes.  Mais  je  reconnais  que  la  migraine  peut  avoir 
d’autres  origines;  c’est  alors  un  spasme  réflexe  du  sympathique  cer- 
vical qui  peut  être  provoqué  par  des  courants  centripètes  variés. 
C’est  ainsi  qu’une  émotion,  qu’une  épine  morbide  siégeant  dans  Bu- 
teras, le  foie  ou  l’estomac,  sont  souvent  le  point  de  départ  de  ces 
accès.  C’est  dans  quelques-unes  de  ces  circonstances  exceptionnelles 
qu’on  a pu  dire  avec  raison  que  la  migraine  était  le  résultat  d’un 
trouble  gastrique. 
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Goitre  exophthalmique. 


Sommaire  descriptif.  — Cette  affection  attire  l’attention  de  l’ob- 
servateur par  trois  symptômes  des  plus  saillants,  dont  on  a carac- 
térisé 1 association  par  l’expression  heureuse  de  triade  symptoma- 
tique. Ce  sont  : le  développement  de  la  thyroïde,  la  saillie  du  globe 
oculaire  et  des  troubles  cardiaques.  On  peut  toutefois  mettre  sur  le 
même  rang  un  quatrième  élément  qui  est  encore  plus  constant  que 
les  précédents,  mais  qui  frappe  ou  étonne  moins,  c’est  la  dilatation 
de  tous  les  vaisseaux  qui  relèvent  du  sympathique  cervical.  Le 
goitre  qui  survient  dans  cette  circonstance  est  tout  à fait  caractéris- 
tique. 11  atteint  son  maximum  très-rapidement,  laisse  toujours  à 
1 oigane  une  consistance  demi-molle  et  s'accompagne  de  battements 
ai  tériels  très-manifestes.  L’exophlhalmie  s’efface  momentanément 
sous  la  pression  du  doigt  pour  se  reproduire  immédiatement  après. 
L’œil  est  toujours  larmoyant,  très-souvent  injecté,  et  s’enflamme 
parfois.  La  plupart  du  temps,  la  pupille  conserve  son  diamètre  nor- 
mal et  sa  mobilité  habituelle.  Chez  quelques  malades  seulement,  elle 
est  resserrée.  Plus  rarement  encore  elle  se  montre  dilatée.  La  pau- 
pière supérieure  ne  suit  plus  la  cornée  dans  ses  mouvements  d’élé- 
vation. Les  battements  du  cœur  acquièrent  une  fréquence  excessive. 
Ils  peuvent  môme  aller  à deux  cents  pulsations  par  minute,  sous 
l'influence  des  émotions  ou  de  la  locomotion.  Ils  ont  généralement 
aussi  une  grande  énergie,  mais  ils  restent  réguliers  et  ne  s’accom- 
pagnent qu’exceptionnellement  de  bruits  de  souffle.  Parfois  la  per- 
cussion indique  un  léger  développement  de  l’organe,  notamment 
du  ventricule  gauche.  Les  artères  du  cou  battent  de  la  manière  la 
plus  apparente.  Il  y a aussi  souvent  une  certaine  stase  veineuse. 
Ces  modifications  vasculaires  peuvent  s’étendre  à l’ensemble  du  sys- 
tème artériel.  Le  faciès  exprime  l’égarement  et  l’angoisse.  II  existe 
une  grande  irritabilité  de  caractère,  un  haut  degré  d’agitation  phy- 
sique et  morale.  Il  peut  survenir  quelques  troubles  intellectuels. 
Morell,  Mackcnsic,  Mcynert  et  Robertson  ont  môme  vu  de  véritables 
manies  être  engendrées  par  celte  affection.  On  avait  prétendu  qu’elle 
ne  s’accompagnait  d’aucune  modification  de  la  calorification,  mais 
l’élévation  delà  température  a été  démontrée  par  Teissier,  Trous- 
seau, Peter,  Gillebert  d’Hercourt,  etc.  Chez  beaucoup  de  malades, 
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il  survient  de  l’amaigrissement,  des  nausées,  des  vomissements, 
de  la  diarrhée  séreuse,  des  sueurs  profuses,  des  épistaxis  et  môme 
des  hémorrhagies  viscérales,  des  gangrènes,  de  la  pneumonie,  une 
véritable  maladie  de  cœur.  Ce  sont  ces  derniers  accidents  qui  dé- 
terminent la  mort,  lorsqu’elle  a lieu.  A l’autopsie,  on  trouve  le 
cœur  le  plus  souvent  normal.  11  est  parfois  dilaté  ou  hypertrophié. 
Les  valvules  sont  rarement  altérées.  Le  corps  thyroïde  offre  or- 
dinairement les  conditions  anatomiques  d’un  simple  goitre  vascu- 
laire. Souvent  le  coussin  adipeux  de  l’orbite  est  augmenté  de 
volume.  Les  vaisseaux  de  l’œil  sont  dilatés.  On  a signalé  exception- 
nellement la  dégénérescence  athéromateuse  de  l’artère  ophlhalmique, 
ainsi  que  la  dégénérescence  graisseuse  des  muscles  de  l’orbite.  Gutt- 
mann  et  Eulenburg  ont  réuni  huit  observations  où  l’on  a pu  cons- 
tater une  altération  du  sympathique  cervical  dont  les  ganglions 
étaient  atrophiés  avec  ou  sans  hyperplasie  de  leur  atmosphère  con- 
jonctive. Geigel  a trouvé,  dans  un  cas,  une  sclérose  de  la  substance 
grise  de  la  moelle  cervicale. 

Analyse  physiologique.  — Les  nombreuses  hypothèses  qui  ont 
été  formulées  au  sujet  de  celte  maladie  se  rattachent  aux  quatre 
ordres  d’idées  suivants  : 1°  elle  est  due  à un  état  défectueux  du  sang  ; 
2°  elle  n’est  que  la  conséquence  d’une  affection  du  cœur;  3°  elle 
constitue  une  maladie  spéciale  du  système  nerveux  ; 4°  elle  n’est  que 
l'effet  mécanique  d’un  goitre. 

1°  Fischer  s’est  attaché  à en  expliquer  tous  les  symptômes  par  un 
état  de  pauvreté  du  sang.  L’idée  d’anémie  pure  et  simple  a été  aussi 
soutenue  par  Begbie,  Helfft  et  Gros.  Ce  dernier  voit  là  une  des 
formes  variées  qui  peuvent  exprimer  l’état  névropathique  qu’en- 
gendre la  pauvreté  du  sang.  Beau  regarde  le  goitre  exophlhalmique 
comme  la  conséquence  d’une  chloro-anémie  compliquée  d’une  dila- 
tation hypertrophique  curable  du  cœur.  Gettc  complication  aurait 
pour  effet  d’augmenter  considérablement  les  troubles  cardiaques 
que  l’état  du  sang  tend  déjà  à produire  par  lui-même.  Bassedow, 
qui  a donné  son  nom  à cette  affection,  en  fait  le  résultat  d’une  dys- 
crasie  scrofuleuse.  Bouillaud  la  regarde  comme  une  espèce  de  dé- 
générescence de  l’organisme  analogue  au  crétinisme.  Pour  motiver 
cette  détermination,  il  présente  les  manifestations  pathologiques  du 
cœur  comme  étant  tout  à fait  secondaires  cl  pouvant  être  négligées; 
il  place  la  caractéristique  de  la  maladie  dans  le  goitre  et  l'exophthal- 
mie,  double  symptôme  qui  se  retrouve  jusqu’à  un  certain  point  dans 
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le  crétinisme.  Les  crétins,  qui  sont  presque  toujours  goitreux,  ont  en 
effet  souvent  aussi  les  yeux  gros  et  saillants.  Il  est  en  outre  tenté  de 
mettre  cette  dégénérescence  sur  le  compte  de  l’onanisme  et  des 
excès  vénériens.  Enfin,  Marchai  de  Calvi  en  fait  une  des  modalités 
de  la  diathèse  urique.  C’est  une  des  formes  de  ce  qu’il  a appelé  la 
goutte  clans  le  sang. 

2°  Stokes,  tout  en  admettant  que  cette  maladie  puisse  être  en- 
gendrée, d’une  manière  éloignée,  par  une  affection  de  l’utérus,  pense 
qu’elle  a pour  origine  directe  un  trouble  du  cœur  qui,  étant  pure- 
ment fonctionnel  au  début,  peut  à la  longue  prendre  une  nature 
organique.  Ilervieux,  ne  voulant  pas  mettre  tout  à fait  hors  de  cause 
le  système  nerveux,  dit  qu’il  n’intervient  que  pour  exciter  les  mou- 
vements du  cœur,  d’où  dérive  ensuite  toute  la  série  des  phénomènes 
caractéristiques.  Luton  se  montre  peu  disposé  à en  faire  une  entité 
morbide  spéciale.  11  ne  voit  là  qu’un  appareil  symptomatique  se 
rattachant  à certains  troubles  fonctionnels  ou  organiques  du  cœur, 
ayant  particulièrement  pour  résultat  de  modifier  le  jeu  de  la  valvule 
tricuspide.  11  fait  observer  que  le  phénomène  effort,  dans  lequel 
cette  valvule  joue  un  grand  rôle,  reproduit  les  principaux  symp- 
tômes du  globe  exophthalmique.  L’idée  de  Luton  a été  appuyée 
jusqu’à  un  certain  point  par  Wymie-Foot  et  Walshe,  qui  font  ob- 
server que  le  goitre  exophthalmique  peut  prendre  naissance  sous 
l’influence  de  tous  les  actes  qui  nécessitent  des  efforts  considérables, 
tels  que  la  danse,  les  ascensions  et  les  coïts  répétés. 

3°  La  plus  vague  des  théories  nerveuses  est  celle  de  Graves.  Elle 
pourrait  même  prendre  place  dans  la  catégorie  précédente,  car  le 
cœur  y joue  encore  un  rôle  capital.  Ce  médecin  voit  dans  cette  as- 
sociation de  symptômes  la  conséquence  de  la  sympathie  qui  existe 
entre  l’utérus,  le  cœur  et  le  corps  thyroïde;  la  glande  thyroïde  est 
solidaire  des  évolutions  de  la  matrice.  D’autre  part,  celle-ci,  lors- 
qu’elle est  malade,  donne  lieu  fréquemment  à des  palpitations  du 
cœur.  Ce  dernier  organe  doit  être  aussi  bien  lié  à l’associé  de  l’u- 
térus qu’à  lui-même,  c’est-à-dire  aux  états  de  la  thyroïde.  Du  reste, 
selon  cet  auteur,  l’exaltation  cardiaque  et  le  développement  thyroï- 
dien trouvent  le  plus  souvent  leur  cause  commune  dans  une  maladie 
de  la  matrice. — Aran  en  fait  une  névrose  du  sympathique  dont 
l’action  se  concentre  surtout  sur  les  nerfs  cardiaques.  — Trousseau 
rend  celte  névrose  plus  générale  et  en  précise  mieux  la  nature.  Elle 
est  essentiellement  congestive  cl  lient  à une  altération  de  tout  le 
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système  ganglionnaire.  Aussi  peut-elle  donner  lieu  à des  congestions 
multiples  et  à siège  variable.  Il  admet  en  outre  que  ces  congestions 
peuvent  à la  longue  déterminer  des  troubles  matériels  des  organes. 

— Charcot  l’envisage  comme  une  perturbation  de  l’innervation  sans 
siège  déterminé  et  d’origine  morale.  — Delasiauve  lui  accorde  aussi 
une  nature  psychique.  11  trouve  particulièrement  que  l’état  moral 
des  malades  atteints  de  cette  affection  offre  la  plus  grande  analogie 
avec  celui  des  épileptiques.  — Jaccoud  place  le  point  de  départ 
de  cette  maladie  dans  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  cardiaques 
et  cervicaux.  Les  palpitations  elles-mêmes  n’en  seraient  qu’une  con- 
séquence indirecte,  et  il  n’est  pas  besoin,  pour  les  expliquer,  de 
supposer  l’association  d’une  excitation  des  nerfs  cardiaques  avec 
une  paralysie  vaso-motrice.  Appliquant  ici  la  loi  de  Marey,  cet  auteur 
voit  dans  ce  cas  un  effet  tout  mécanique  de  la  résistance  moindre 
que  le  cœur  rencontre  dans  un  système  vasculaire  considérablement 
dilaté.  Par  ses  battements  exagérés,  le  cœur  vient  à son  tour  aug- 
menter cette  dilatation  et  l’engorgement  sanguin.  De  là  la  tuméfac- 
tion de  la  glande  thyroïde.  L’axe  célébro-spinal,  recevant  de  son 
côté  plus  de  sang,  se  trouve  surexcité.  Aussi  le  cerveau  produit-il 
des  troubles  psychiques,  tandis  que  la  région  cilio-spinale,  dans  son 
irritation,  produit  l’exophthalmie  par  suite  du  spasme  des  muscles 
orbitaires  et  palpébraux  de  Muller,  et  la  dilatation  de  la  pupille  par 
suite  du  spasme  des  libres  radiées  de  l’iris.  — Le  Dr  Daviller,  qui 
a étudié  celte  maladie  avec  soin  dans  sa  thèse  inaugurale,  voit  dans 
tous  ses  symptômes  l’œuvre  d’une  exaltation  du  sympathique,  qui 
ne  serait  elle-même  que  l’écho  d’une  excitation  de  la  région  cilio- 
spinale  de  la  moelle.  Cette  région  se  trouverait  être  le  siège  d’une 
anémie  qui  exagérerait  son  pouvoir  réflexe.  La  maladie  de  Bassedow 
serait  engendrée  par  une  anémie  spinale,  comme  l’épilepsie  est 
engendrée  par  une  anémie  cérébrale.  — Eulenbürg  et  Guttmann  en 
font  un  état  paralytique  du  sympathique  cervical,  et  ils  s’appuient 
sur  huit  cas  dans  lesquels  ce  cordon  fut  trouvé  atrophié  et  sclérosé 

— Boddaert  admet  aussi  une  paralysie  du  sympathique  d’où  dé- 
couleraient tous  les  symptômes  observés.  11  dit  qu’en  liant  à la  fois 
la  jugulaire  et  le  cordon  cervical,  on  fait  gonfler  la  thyroïde  et 
saillir  l’œil. 

4n  Enfin,  Piorry  ne  voit  dans  cette  affection  que  des  effets  indirects 
d’un  goitre  ordinaire,  qui  se  trouve  dans  des  conditions  de  volume, 
de  siège  et  de  direction  telles,  qu’il  vient  gêner  par  pure  compres- 
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sion,  à la  fois  la  circulation  de  la  tète,  le  fonctionnement  du  cœur 
pai  1 intermédiaire  des  gros  vaisseaux,  le  jeu  des  organes  respira- 
toires et  digestifs.  Kœben  admet  aussi,  comme  point  de  départ,  une 
compression  exercée  par  un  goitre  quelconque.  Mais  il  le  fait  porter 
sur  le  cordon  cervical  lui-même  et  non  sur  les  vaisseaux.  La  tumeur 
cérébrale  agit  non  pas  en  créant  un  obstacle  mécanique  à la  circu- 
lation sanguine,  mais  en  paralysant  le  sympathique. 

Sous  le  rapport  de  cette  maladie,  le  hasard  m’a  assez  favorisé,  car 
j eu  ai  déjà  îencontié  huit  cas  parlaitcment  dessinés,  et  je  me  crois 
en  mesure  de  déclarer  qu’elle  a tous  les  droits  possibles  à être 
maintenue  comme  constituant  une  entité  bien  déünie  dans  le  cadre 
nosologique.  Je  dirai  même  qu’il  existe  peu  d'affections  offrant  une 
physionomie  aussi  caractéristique.  C’est  au  point  que,  pour  le  pre- 
mier cas  que  je  voyais,  j’ai  été  fixé  sur  le  diagnostic  dès  le  premier 
coup  d’œil  et  avant  d’avoir  pris  le  moindre  renseignement.  Chez  les 
autres  malades,  l’étiquette  m’a  toujours  paru  écrite  en  caractères 
aussi  frappants.  Relativement  à sa  nature,  l’idée  de  chloro-anémie 
n’est  pas  soutenable,  même  à priori,  car  on  voit  journellement  des 
femmes  qui  sont  chlorotiques  au  dernier  degré  et  qui  n’éprouvent 
rien  qui  puisse  ressembler,  même  de  loin,  au  goitre  exophthal- 
mique.  L’idée  d’une  maladie  de  cœur  initiale  n'est  pas  plus  admis- 
sible, car  on  ne  voit  jamais  les  véritables  affections  organiques  de 
ce  moteur  central  donner  lieu  aux  symptômes  caractéristiques  du 
goitre  exophlhalmique,  et  cependant  ces  affections  sont  excessivement 
répandues.  Il  en  est  de  même  de  l’opinion  qui  met  tout  sur  le  compte 
d’un  goitre  quelconque;  car  dans  les  pays  où  le  goitre  est  endé- 
mique, on  reuconlre  à chaque  pas  des  développements  de  la  thyroïde 
très-propres  à comprimer  les  vaisseaux  et  le  cordon  cervical  et  qui 
n'engendrent  pas  le  cortège  spécial  de  la  maladie  de  Bassedow. 
Quiconque  a vu  un  certain  nombre  de  cas  de  cetle  entité  morbide, 
doit  rester  convaincu  que  l’exopbthalmie,  le  goitre  et  les  troubles 
cardiaques  sont  des  effets  d’une  seule  et  même  cause,  et  qu’aucun 
de  ces  trois  phénomènes  pathognomoniques  n’engendre  les  deux 
autres,  car  chacun  d’eux  peut,  à tour  de  rôle,  dominer  sur  les  autres 
et  entrer  en  scène  le  premier.  C’est  aussi  certainement  le  système 
nerveux  qui  est  mis  en  cause,  car  non-seulement  l’expérimentation 
physiologique  peut,  en  agissant  sur  le  cordon  cervical,  reproduire 
isolément  l’exoplilhalmie,  un  certain  gonllemcnt  de  la  thyroïde  et 
les  battements  du  cœur;  mais  tout  dans  la  manière  d’être  de  ces 
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malades  annonce  une  grande  perturbation  de  l’innervation.  L’étude 
des  causes  de  celte  affection  semble  aussi  indiquer  qu’il  en  est  ainsi. 
Elle  ne  se  rencontre  guère  que  chez  les  femmes  et  particulièrement 
chez  celles  qui  étaient  déjà  antérieurement  en  état  de  nervosisme. 
Si  Graves  a pu  faire  jouer  un  grand  rôle  à l’utérus,  c’est  que  cet 
organe  constitue  une  des  épines  les  plus  efficaces  pour  l’ensemble 
du  système  nerveux,  et  parce  que  les  sympathies  préétablies  le 
portent  à réagir  particulièrement  sur  le  département  vasculaire 
auquel  la  thyroïde  appartient.  Elle  est  souvent  préparée  par  une 
longue  série  d’émotions  morales,  et  parfois  c’est  une  secousse  de 
cet  ordre  qui  la  fait  éclater.  Si  on  sonde  les  dossiers  pathologiques 
des  familles,  on  trouve  des  maladies  mentales  plus  ou  moins  accu- 
sées, de  l’hystérie,  de  l’épilepsie,  de  la  goutte,  des  manifestations 
herpétiques,  de  l’albuminurie  et  du  diabète.  Ces  deux  dernières 
affections  se  montrent  même  pendant  le  cours  du  goitre  exophtal- 
mique. J’en  ai  été  témoin  une  fois  pour  le  diabète,  deux  fois  pour 
l’albuminurie.  Begbie  prétend  même  que  celle-ci  ne  manque  jamais 
et  qu’elle  se  montre  dès  le  début.  11  est  vrai  que  cet  auteur  pense 
que  cette  excrétion  d’albumine  est  due  à la  paralysie  vaso-motrice 
que  le  sympathique  malade  doit  produire  aussi  bien  dans  les  reins 
que  dans  l’extrémité  céphalique. 

Dans  tous  les  cas,  la  possibilité  de  ces  diverses  transformations 
n'est  pas  niable.  Il  semble  qu’il  y ait  là  une  disposition  morbide  qui, 
suivant  les  circonstances,  vient  se  traduire  par  des  états  cliniques 
qui  au  premier  abord  paraissent  n’avoir  aucun  rapport  entre  eux. 
Que  cette  disposition  soit  due  à un  vice  du  sang,  à la  diathèse 
urique,  comme  le  veut  Marchai  de  Galvi,  ou  à une  aptitude  orga- 
nique insaisissable  dans  sa  nature,  peu  importe  ; ce  qui  me  paraît 
ressortir  de  l’ensemble  de  la  pathologie,  c’est  que  celte  aptitude,  quelle 
qu’elle  soit,  porte  particulièrement  son  influence  sur  le  système 
nerveux  ; qu’elle  tend  à se  concentrer  sur  des  départements  va- 
riables de  ce  système,  et  que  c’est  de  là  que  vient  son  caractère  pro- 
téiforme. C’est  ainsi  quelle  engendre  des  troubles  psychiques  lors 
qu’elle  frappe  surtout  le  cerveau,  des  phénomènes  convulsifs  ou 
paralytiques  lorsqu’elle  envahit  les  centres  moteurs,  des  troubles 
de  l’ordre  nutritif  ou  vasculaire  lorsqu’elle  touche  le  bulbe.  C'est 
peut-être  dans  les  attributions  de  ce  dernier  segment  que  se  trouve 
la  cause  de  la  parenté  plus  grande  qui  existe  entre  le  goitre  exoph- 
talmique, l’albuminurie  et  le  diabète,  car  si  le  bulbe  possède  le 
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centre  glycogénique,  s’il  peut  être  le  point  de  départ  de  l’albumi- 
nurie, il  est  certain  qu’il  peut  aussi  influencer  le  système  vaso-mo- 
teur de  n’importe  quelle  région,  puisqu’il  est  le  point  où  viennent 
aboutir  les  renseignements  nécessaires  à la  régularisation  des  modi- 
fications vaso-motrices.  Je  ne  veux  pas,  par  là,  localiser  le  siège  de 
cette  maladie  clans  le  bulbe.  Il  est  seulement  un  des  rouages  les 
plus  élevés  où  elle  peut  éclore.  Mais  je  ne  conteste  pas  qu’elle  puisse 
trouver  son  étincelle  dans  la  région  cilio-spinaie,  comme  l’admet 
Daviller,  c’est-à-dire  dans  les  rouages  médullaires  qui  se  rattachent 
au  sympathique  cervical  et  qui  ne  font  qu’être  soumis  aux  impul- 
sions bulbaires.  Il  est  même  probable  que  le  foyer  initial  peut  siéger 
plus  excentriquement,  dans  le  cordon  cervical  lui-même,  ainsi  que 
semblent  l’indiquer  les  autopsies  relatées  par  Eulenburg  et  Guttmann  ; 
mais  que  le  sympathique  agisse  par  lui-même  ou  qu’il  obéisse  aux 
incitations  morbides  de  la  moelle  ou  du  bulbe,  il  est  bien  cer- 
tain que  les  symptômes  caractéristiques  sont  toujours  produits  di- 
rectement par  lui.  À la  périphérie,  c’est  toujours  une  maladie  du 
sympathique  qui  semble  avoir  son  quartier  principal  dans  sa  sphère 
cervicale  , et  c’est  sur  ce  terrain  que  nous  devons  rester  dans  l’ana- 
lyse du  genre  et  des  détails  de  la  maladie. 

Les  médecins  qui  admettent  cette  base  (et  ils  sont  les  plus  nom- 
breuxj-sonl  loin  de  s’entendre  sur  la  manière  d’être  du  sympathique 
en  cette  circonstance.  Les  uns  le  regardent  comme  étant  en  voie 
d’exaltation,  les  autres  comme  étant  au  contraire  paralysé.  La  ma- 
ladie offre  en  effet  des  arguments  aux  deux  thèses.  L’exophthalmie 
doit  être  le  résultat  d’un  spasme  du  muscle  de  Millier  ; car  dans  les 
laboratoires  c’est  bien  l’électrisation  du  cordon  cervical  qui  fait 
saillir  l’œil , tandis  que  la  section  le  fait  s’enfoncer  davantage  dans 
l’orbite.  11  en  est  de  même  pour  les  battements  du  cœur.  Ils  tra-. 
duisent  aussi  une  suractivité  des  nerfs  cardiaques  sympathiques. 
D’autre  part,  le  gonflement  de  la  thyroïde  qui  parait  être  dù  à une 
accumulation  de  sang,  la  vascularisation  de  la  tête,  les  battements 
artériels,  supposent  une  dilatation  des  vaisseaux  qui  est  ordinaire- 
ment la  conséquence  d’une  paralysie  vaso-motrice.  Les  partisans 
de  cet  état  paralytique  peuvent  encore  expliquer  l’exophthalmie  par 
la  plus  grande  vascularisation  de  l’œil  cl  de  l’orbite,  d’autant  plus 
que  la  pression  du  doigt  la  fait  disparaître  momentanément.  Mais  ce 
dernier  fait  n’exclut  pas  positivement  l’idée  d’un  spasme  musculaire, 
et  d’ailleurs  la  précipitation  des  battements  du  cœur  resterait  tou- 
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jours  inexplicable.  En  présence  de  ces  difficultés,  quelques-uns  ont 
pris  un  moyen  terme  et  ont  supposé  que  les  différents  ordres  de 
libres  du  sympathique  étaient  simultanément  dans  deux  états  op- 
posés ; que  les  libres  cardiaques  et  oculo-pupillaires  étaient  excitées 
pendant  que  les  fibres  vasculaires  étaient  au  contraire  déprimées. 
Ces  situations  respectives  ne  sont  peut-être  pas  aussi  impossibles  que 
semble  le  penser  Jaccoud,  mais  je  crois  qu’il  n’est  pas  nécessaire  de 
recourir  à ce  subterfuge  pour  expliquer  ces  incompatibilités  appa- 
rentes. Au  point  de  vue  vasculaire,  il  n’y  a pas  de  paralysie  véri- 
table. Je  n’ai  vu  exister  que  passagèrement  cette  rougeur  des  tégu- 
ments, qui  devient  permanente  chez  les  animaux  auxquels  on  a 
pratiqué  la  section  du  cordon  cervical , et  chez  les  hommes  qui  ont 
le  sympathique  comprimé  par  une  tumeur.  Ce  que  j’ai  constaté, 
particulièrement  pour  les  joues,  c’est  une  grande  mobilité  de  teinte. 
Sous  la  moindre  influence,  et  même  sans  cause  appréciable,  les  su- 
jets pâlissent  et  rougissent  alternativement  et  très-rapidement.  S’il 
est  un  de  ces  états  qui  domine  sur  l’autre,  c’est  certainement  la  pâleur, 
c’est-à-dire  la  contraction  des  vaisseaux.  Il  en  est  ici  comme  dans 
l’hystérie,  où  l’innervation  est  pour  ainsi  dire  folle.  La  paralysie  et 
la  surexcitation  se  marient  ensemble  à chaque  instant.  On  dirait 
que  dans  cette  malache  le  sympathique  exécute  d’une  manière  dé- 
sordonnée le  rôle  qu’il  remplit  dans  la  mimique  des  émotions. 
L exophthalmie , elle-même,  pourrait  être  considérée  comme  un 
phénomène  du  même  genre,  car  le  globe  oculaire  intervient  par  sa 
propulsion  et  sa  rétrocession  dans  le  jeu  de  la  physionomie.  La 
saillie,  suivant,  son  degré,  exprime  l’étonnement  ou  l’égarement. 
L’expression  vulgaire  d’yeux  écarquillés  apporte  à cette  assertion 
une  consécration  par  l’observation  de  tout  le  monde.  Tous  les  mé- 
decins qui  ont  rencontré  des  faits  de  goitre  exophthalmique  disent 
que  les  malades  ont  l’œil  hagard.  La  rétrocession  indique  au  con- 
traire I affaissement  moral,  et  je  crois  que  l’œil  cerné  qui  se  produit 
parfois  si  rapidement,  est  plus  souvent  le  résultat  d’un  relâchement 
du  muscle  de  Müller  que  d’une  résorption  du  coussin  adipeux.  C’est 
aussi  parce  que  les  fibres  pupillaires  peuvent,  dans  leur  perturbation, 
passer  dans  deux  états  opposes,  qu’on  observe  tantôt  le  resserrement, 
tantôt  la  dilatation  de  la  pupille.  Le  développement  de  la  thyroïde, 
lui-même,  ne  m’a  pas  semblé  être  le  résultat  d’une  congestion  pure- 
ment passive.  Comme  tous  les  autres  symptômes,  cette  congestion 
m a paru  revêtir  un  caractère  d’activité  plutôt  que  d’inertie.  C’est 


548 


PHYSIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

un  -véritable  goitre  aigu,  analogue  à celui  qu'on  voit  apparaitre 
épidémiquement  dans  certains  établissements  publics  ; c’est  ana- 
logue au  goitre  de  la  grossesse.  Du  moment  où  l’existence  des  vaso- 
dilatateurs sera  bien  établie,  je  n’hésiterai  pas  à voir  là  leur  œuvre 
et  non  pas  celle  d’une  paralysie  des  vaso-constricteurs.  En  tout  cas, 
il  y a certainement  une  contraction  spasmodique  et  irrégulière 
créant  çà  et  là  des  ampoules  vasculaires.  C’est  presque  une  érec- 
tion. C’est  en  raison  de  ces  conditions  actives  que  les  vésicules  thy- 
roïdiennes deviennent  turgescentes  et  que  le  tissu  de  la  glande  finit 
même  par  s altérer.  Quant  aux  battements  artériels,  ils  ne  sont  pas 
constants,  ils  apparaissent  et  disparaissent  alternativement.  Ils  ne 
ressemblent  pas  non  plus  à ceux  qu’on  observe  dans  une  véritable 
paralysie  du  sympathique.  Ils  sont  plutôt  dus  à l’énergie  de  l’im- 
pulsion cardiaque  qu’au  relâchement  des  parois  vasculaires. 

La  scène  principale  de  cette  maladie  appartient  incontestablement 
à la  sphère  d’action  du  cordon  cervical.  Mais  elle  est  loin  de  rester 
limitée  à celte  section  du  sympathique.  Ce  dernier  se  montre  en  voie 
de  perturbation  sur  différents  points  à la  fois.  Il  y a d’habitude  des 
battements  très-manifestes  du  tronc  cœliaque.  À certains  moments 
les  malades  éprouvent  des  douleurs  abdominales  qui  viennent  en- 
core exprimer  l’état  d’exaltation  du  système  nerveux  végétatif.  Il 
est  possible  que  ces  douleurs  s’accompagnent  de  contractions  intes- 
tinales. Il  y a aussi  très-fréquemment  une  diarrhée  abondante,  un 
véritable  flux  intestinal.  Les  partisans  d’un  état  exclusivement  para- 
lytique voient  dans  cette  diarrhée  un  résultat  de  la  transsudation  à 
laquelle  donnerait  lieu  la  dilatation  passive  des  vaisseaux  de  l’intes- 
tin. Mais  il  s’agit  bien  d’une  véritable  hypersécrétion  due  à un 
travail  sub-inflammatoire  qui  tient  à ce  que  les  modifications  vaso- 
motrices ont  quelque  chose  d’actif  et  de  spasmodique.  C’est  sous  la 
môme  influence  qu’on  voit  apparaître  des  bronchites  catarrhales  et 
des  pneumonies  mal  dessinées.  Le  système  cérébro-spinal  ne  reste 
pas  non  plus  muet.  L’intelligence  est  toujours  plus  ou  moins  atteinte 
et  il  peut  môme  survenir  une  véritable  manie.  Mais  ce  qui  frappe 
surtout,  c’est  la  grande  exallalion  émotive  du  malade.  Son  corps 
est  presque  toujours  en  proie  à un  genre  de  tremblement  qui  n’a 
rien  de  commun  ni  avec  celui  du  frisson,  ni  avec  celui  de  la  para- 
lysis  ayitans  et  qui  est  particulier  à l’individu  timide  qui  craint 
de  mal  faire.  Il  suffit  de  le  regarder  en  face  ou  de  lui  adresser  la 
parole  pour  le  jeter  dans  un  grand  trouble.  11  met  toujours  un  air 
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empressé  et  maladroit  à exécuter  ce  qu’on  lui  demande  et  à aller 
môme  au-devant  de  ce  qu’il  croit  être  le  désir  de  son  interlocuteur. 
C’est  de  l’hyperesthésie  de  la  couche  affective  qui  vient  s’exprimer 
par  une  incoordination  spéciale.  Somme  toute,  partout  on  trouve 
des  signes  de  suractivité  plutôt  que  de  paralysie.  Si  ces  troubles 
des  facultés  affectives  n’autorisent  pas  à placer  le  point  de  départ  de 
cette  affection  dans  la  partie  émotionnelle  des  centres  psychiques,  il 
est  certain  que  ces  centres  subissent  tout  au  moins  le  contre-coup 
de  l’état,  soit  du  sympathique,  soit  de  la  moelle,  soit  du  bulbe.  Ce 
genre  de  retentissement  était  dans  l’ordre  des  choses,  puisque  le  cor- 
don cervical,  qui  agit  directement  sur  le  cœur  et  sur  la  vascularisa- 
tion du  visage,  constitue  par  le  fait  un  des  agents  importants  de 
l’expression  périphérique  des  émotions.  La  diarrhée  elle-même  a le 
caractère  de  ces  flux  auxquels  les  impressions  morales  vives  donnent 
brusquement  lieu.  Enfin,  chez  trois  des  sujets  que  j’ai  eus  en  obser- 
vation, le  facial,  qui  joue  un  si  grand  rôle  dans  le  jeu  de  la  physio- 
nomie, prenait  une  part  des  plus  manifestes  à cette  perturbation 
émotive. 


Maladie  bronzée  ou  d’Addison. 


Sommaire  descriptif.  — Cette  maladie  est  essentiellement  carac- 
térisée par  l’association  de  quatre  ordres  de  phénomènes  morbides 
qui  sont:  1°  des  douleurs  lombo-abdominales  assez  vives;  2°  des 
troubles  digestifs  ; 3°  une  teinte  brune  plus  ou  moins  prononcée  de 
la  peau;  4°  une  grande  faiblesse  générale.  Ce  dernier  symptôme 
s’accuse  d’abord  par  une  simple  fatigue  qui,  en  augmentant,  rend 
le  malade  de  plus  en  plus  incapable  de  se  livrer  à ses  occupations 
habituelles.  Cette  incapacité  est  portée  à un  tel  degré  que  le  moindre 
effort  provoque  des  syncopes.  11  y a ceci  de  singulier  que  cette 
grande  faiblesse  ne  s’accompagne  pas  d’amaigrissement  et  qu’elle 
n’est  provoquée  ni  par  des  hémorrhagies,  ni  par  de  l’albuminurie, 
ni  par  de  la  diarrhée,  ni  par  une  augmentation  des  globules  blancs. 
Le  dépôt  de  pigment  dans  les  téguments  s'opère  d’une  manière  assez 
uniforme.  La  teinte  est  seulement  plus  prononcée  sur  les  parties 
découvertes.  Elle  communique  au  malade  la  nuance  du  mulâtre. 
Les  troubles  digestifs  se  traduisent  presque  exclusivement  par  des 
vomissements  très-fréquents.  Quant  aux  douleurs,  on  ne  peut  que 
les  énoncer.  La  mort  termine  constamment  cette  scène  morbide. 
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A l’autopsié,  les  capsules  se  montrent  la  plupart  du  temps  altérées, 
mais  la  nature  de  l’altération  est  excessivement  variable.  Elle  peut 
consister  en  tubercules,  en  un  abcès,  un  cancer,  une  dégénérescence 
graisseuse,  un  kyste,  une  atrophie,  une  hypertrophie  et  même  une 
simple  congestion.  Toutefois,  ces  diverses  lésions  peuvent  se  rencon- 
trer sans  donner  heu  à la  symptomatologie  de  la  maladie  d’Addison, 
de  même  que  celle-ci  peut  se  réaliser  sans  que  les  capsules  soient 
modifiées  en  rien.  Mais  ce  sont  là  des  exceptions,  relativement  à la 
généralité  des  cas.  En  toutes  circonstances,  l’état  anatomique  ne  se 
concentre  pas  exclusivement  dans  les  capsules  surrénales.  On  peut 
trouver  1 estomac  congestionné,  ulcéré  ou  cancéreux  ; le  foie  hyper- 
tiophié,  tuberculeux,  graisseux,  sclérosé,  abcédé  ou  cancéreux  ; la 
rate  gorgée  de  sang  ou  tuberculeuse  ; le  pancréas  injecté  ou  tuber- 
culeux ; les  glandes  de  l’intestin  tuméfiées,  sa  muqueuse  ulcérée  ; le 
péritoine  enflammé  avec  dégénérescence  tuberculeuse;  les  poumons 
enflammés  ou  tuberculeux  ; le  cœur  hypertrophié  ou  graisseux;  les 
ganglions  lymphatiques,  abdominaux  et  thoraciques,  hypertrophiés 
ou  tuberculeux;  les  reins  congestionnés,  graisseux  ou  tuberculeux; 

1 ovaire  atteint  de  kystes  et  l’utérus  cancéreux. 

Analyse  physiologique.  — C’est  en  1855  qu’Addison  a attiré,  le  pre- 
mier, l’attention  du  monde  médical  sur  cette  singulière  affection.  lia 
de  suite  signalé  les  connexions  qu’elle  présente  avec  l’état  des  cap- 
sules surrénales.  Il  a présenté  leur  lésion  comme  constante  et  tout  à 
fait  caractéristique,  au  même  titre  que  l’altération  des.plaques  de  Peyer 
pour  la  fièvre  typhoïde,  c’est-à-dire  qu’il  en  a fait  un  des  effets  cons- 
tants et  non  la  cause  delà  maladie.  Les  faits  cliniques  rapportés  par 
Addison  inspirèrent  à Brown-Sequard  l’idée  de  pratiquer  des  expé- 
riences portant  directement  sur  les  capsules  surrénales, et  voyant  dans 
les  lésions  annoncées  une  cause  de  destruction  de  ces  organes,  il  en  a 
pratiqué  l’ablation  chez  des  animaux.  Tous  ses  opérés  succombèrent 
très-rapidement  et  leur  sang  se  montra  surchargé  de  plaques  de 
pigment.  En  présence  de  ces  résultats,  il  a imaginé  de  charger  les 
capsules  surrénales  d’une  mission  des  plus  bizarres,  celle  d'être 
préposées  à la  destruction  d’une  substance  qui  serait  destinée  à se 
transformer  ultérieurement  en  pigment  et  qui  prendrait  constam- 
ment naissance  sous  l’influence  des  mutations  chimiques  de  l'écono- 
mie. Celte  destruction  serait  rendue  indispensable  par  l’insolubilité 
même  de  la  matière  pigmentaire  qui,  pour  cette  raison,  ne  pourrait 
transsuder  à travers  les  divers  émonctoires  de  l'organisme.  Les  ani- 
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maux  auxquels  on  a enlevé  les  capsules  surrénales  se  trouveraient 
donc  clans  l’impossibilité  de  détruire  le  pigment  qu’ils  engendrent 
constamment.  Celui-ci  s’accumulerait  dans  le  sang  en  formant  des 
plaques  de  plus  en  plus  grandes  qui  bientôt  acquerraient  un  dia- 
mètre supérieur  à celui  des  capillaires  du  cerveau.  De  là  des  embo- 
lies pigmentaires  qui  pourraient  arrêter  brusquement  le  fonctionne- 
ment de  l’encéphale  et  déterminer  une  mort  rapide.  Les  expériences 
de  Gratiolet  vinrent  confirmer  les  assertions  de  Brown-Sequard,  du 
moins  en  ce  qui  concerne  la  rapidité  de  la  mort  après  l’ablation  des 
capsules.  Mais  il  n’en  fut  pas  de  môme  de  celles  de  Philipeaux,  qui 
put  conserver  bien  portants  des  rats  ayant  subi  cette  mutilation. 
Toutefois,  comme  ces  rats  étaient  albinos,  on  pouvait  objecter  que 
ces  animaux,  produisant  peu  ou  point  de  pigment,  pouvaient  se 
passer  d’organes  chargés  de  détruire  cette  substance.  Pour  juger 
l’objection,  le  Dr  Châtelain  a pratiqué,  sous  la  direction  de  M.  le 
professeur  Michel,  la  même  expérience  sur  des  lapins  qui  survé- 
curent parfaitement.  Depuis  on  a complètement  renoncé  à la  théorie 
de  Brown-Sequard,  et  on  s’accorde  à mettre  la  mort  rapide  qui  suit 
ordinairement  l’ablation  des  capsules  sur  le  compte  du  traumatisme 
du  riche  plexus  nerveux  qui  entoure  ces  organes.  Aujourd’hui  qu’on 
reste  sur  le  terrain  clinique,  il  n’y  a plus  en  présence  que  deux 
théories,  celle  de  Sée  et  celle  de  Schmidt,  développée  par  Jaccoud. 
Sée  fait  de  la  maladie  d’Addison  une  cachexie  résultant  d’un  trouble 
survenu  dans  le  fonctionnement  des  glandes  vasculaires  sanguines 
en  général,  et  en  particulier  des  capsules  surrénales.  11  explique  les 
phénomènes  nerveux  et  la  prostration  énorme  qui  accompagnent 
cette  cachexie,  par  la  texture  nerveuse  des  capsules.  — Schmidt  et 
Jaccoud  regardent  cette  affection  comme  une  maladie  de  l’ensemble 
du  sympathique  abdominal.  Elle  pourrait  être  engendrée  par  n’im- 
porte quelle  épine  siégeant  sur  un  point  quelconque  du  départe- 
ment de  ce  système  nerveux  végétatif.  Mais  les  altérations  des  cap- 
sules surrénales  seraient  surtout  très-aptes  à la  produire  en  raison 
même  de  leur  richesse  en  éléments  nerveux.  De  là  cette  épine  peut 
titiller  constamment  le  plexus  solaire  et  les  ganglions  coeliaques. 
L’irritation  peut  même  se  propager,  par  l’intermédiaire  du  cordon 
central  et  des  communicantes,  jusqu’à  l’axe  cérébro-spinal;  mais 
même,  en  s’arrêtant  aux  ganglions  cœliaques,  elle  se  réfléchi!  tout 
naturellement  vers  les  plexus  des  autres  viscères  abdominaux  et 
vient  ainsi  retentir  sur  le  fonctionnement  et  l’état  matériel  de  ces 
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organes.  De  là  nn  cortège  de  symptômes  complexes  qui  tendent 
toujours  à s’associer,  quels  que  soient  la  nature  et  le  siège  de  l'épine 
provocatrice.  Les  douleurs  gastriques,  hépatiques,  intestinales  et 
lombaires,  les  nausées  et  les  vomissements,  sont  l’expression  di- 
recte de  l’excitation  morbide  des  plexus  stomachique,  hépatique  et 
mésentérique.  La  tuméfaction  des  ganglions  mésentériques  et  des 
glandes  intestinales  résulte  de  la  propagation  de  l’excitation  aux 
plexus  d’Auerbach  et  de  Messner.  Les  palpitations  sont  dues  au  re- 
tentissement de  1 ébranlement  jusque  dans  les  ganglions  thoraciques 
et  cervicaux.  Les  syncopes  tiennent  à la  contraction  des  vaisseaux 
cérébraux  provoquée  par  l’impression  que  le  vague  vient  puiser 
dans  le  ganglion  cœliaque.  Quant  à l’asthénie,  Jaccoud  l’attribue  à 
ce  que  l’excitation  du  sympathique  entraîne  une  dépense  de  force 
nerveuse  qui  finit  par  épuiser  l’axe  cérébro-spinal  d’où  ce  nerf  tire 
toute  sa  puissance.  Obligé  de  subvenir  ainsi  à la  suractivité  du  sys- 
tème végétatif,  l’axe  ne  peut  plus  entretenir  suffisamment  les  fonc- 
tions qui  relèvent  de  lui  plus  directement,  et  la  locomotion  devient 
presque  impossible  II  explique  la  mélanodermie  parla  surexcitation 
des  nerfs  sécréteurs  et  vaso-moteurs  émanant  du  sympathique. 

Si  j’ai  consacré  ici  un  chapitre  particulier  à cette  maladie,  c’est 
uniquement  pour  lui  accorder  la  place  et  le  rang  qui  lui  reviennent, 
et  non  pour  la  soumettre  à une  véritable  analyse  physiologique,  car, 
n’ayant  pas  eu  l’occasion  d’en  observer  un  seul  cas  par  moi-même, 
je  ne  saurais  formuler  à son  sujet  une  opinion  personnelle  bien 
motivée.  Je  ne  peux  qu’exprimer  un  sentiment  appuyé  sur  la  con- 
naissance des  lois  générales  qui  régissent  l’organisme  à l’état  pa- 
thologique et  à l’état  physiologique.  Dans  ces  conditions,  je  crois 
devoir  me  ranger  à l’opinion  de  Jaccoud,  car  elle  seule  satisfait  à 
toutes  les  exigences  des  faits,  et  elle  ressort  d’une  enquête  aussi 
complète  qu’impartiale.  En  outre,  elle  s’est  trouvée  confirmée  de- 
puis par  un  relevé  plus  considérable  encore  d’observations  recueillies 
par  Headlam  Grennhow.  Les  symptômes  observés  supposent  en  effet 
la  mise  en  jeu  de  tous  les  organes  qui  dépendent  du  sympathique  ab- 
dominal. D’autre  part,  comme  les  lois  de  l’innervation  nous  apprennent 
qu’un  département  nerveux  peut  être  entraîné  dans  un  même  état 
d’exaltation,  quand  il  est  irrité  en  un  point  quelconque  de  sa  sphère, 
par  les  altérations  organiques  les  plus  variables,  ou  s’explique  très- 
bien  pourquoi  le  même  cortège  symptomatique  peut  exister  avec  ou 
sans  lésion  des  capsules  surrénales,  car  l’irritation  initiale  peut  partir 
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d’un  autre  viscère  abdominal.  On  comprend  aussi  que  les  capsules 
puissent  être  altérées  sans  déterminer  la  manifestation  indiquée, 
puisque  l’extension  de  l’irritation  peut  ne  pas  s’opérer  en  raison  des 
conditionspersonnelles  ou  des  circonstances  ambiantes.  On  s’explique 
encore  que  ces  symptômes  puissent  se  réaliser  sans  aucune  altéra- 
tion matérielle,  puisque  partout  nous  voyons  les  névroses  produire 
les  mômes  effets  que  les  lésions  matérielles.  Les  conditions  anato- 
miques nous  rendent  parfaitement  compte  de  l’aptitude  que  les  cap- 
sules offrent  à engendrer  l’état  d’Addison  ; car  un  organe  retentit 
d’autant  plus  sur  le  système  nerveux  que  sa  propre  innervation  est 
plus  riche.  Or,  Bergmann  a démontré  que  les  capsules  sont  exces- 
sivement riches  en  nerfs  et  en  ganglions.  D’après  Virchow,  la  subs- 
tance médullaire  est  avant  tout  constituée  par  des  cellules  nerveuses. 
Külliker  ne  regarde  que  la  substance  corticale  comme  constituant 
une  glande  vasculaire  sanguine,  et  il  fait  de  la  médullaire  un  appareil 
nerveux  dépendant  du  sympathique  abdominal.  Enûn,  on  a déjà  pu 
constater,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  une  altération  matérielle 
de  ce  sympathique  abdominal  lui-même,  soit  une  atrophie,  soit  une 
dégénérescence  graisseuse. 

Choléra. 

Sommaire  descriptif.  — Après  quelques  heures  à peine  d’un  ma- 
laise indéterminé,  on  voit  éclater  une  diarrhée,  dite  prémonitoire, 
qui  est  bientôt  remplacée  par  des  évacuations  alvines  tout  à fait 
caractéristiques.  Elles  sont  formées  par  un  liquide  blanchâtre  et 
grumeleux  que  l’on  a comparé  à une  décoction  de  riz.  En  même 
temps  se  produisent  des  vomissements  aqueux,  incolores  ou  légè- 
rement. teints  en  vert.  Ces  troubles  gastriques  s’accompagnent  d’une 
vive  anxiété  à la  région  précordiale  et  d’une  vive  douleur  à l'épi- 
gastre. Surviennent  généralement  ensuite  des  vertiges,  des  bour- 
donnements d’oreille,  de  l’agitation  avec  tendance  aux  syncopes, 
des  crampes  violentes  siégeant  surtout  dans  les  membres  inférieurs. 
Le  pouls  s’accélère  en  perdant  considérablement  de  sa  force.  11  de- 
vient de  plus  en  plus  filiforme  et  cesse  d’être  perçu  successivement 
des  extrémités  vers  le  tronc.  La  température  de  la  partie  périphé- 
rique du  corps  va  en  s’abaissant  et  la  peau  prend  une  teinte  cya- 
nosée. Les  traits  s’altèrent,  les  yeux  s’enfoncent  dans  l’orbite.  La 
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cornée  s'affaisse  et  se  flétrit.  La  voix  s’éteint.  La  sécrétion  urinaire 
s’arrête.  Les  sens  et  l’intelligence  s’obscurcissent  de  plus  en  plus. 
Dans  le  cas  de  mort,  pendant  celte  première  période,  dite  algide, 
on  trouve  les  tuniques  intestinales  congestionnées  et  môme  parfois 
parsemées  de  taches  ecchymo tiques.  La  muqueuse  est  parsemée  de 
petits  corps  durs  d’un  blanc  mat,  du  volume  d’une  tête  d’épingle  à 
celui  d un  giain  de  chêne  vis.  G est  là  la  lésion  désignée  sous  le  nom 
de  psorentérie.  Si  on  se  sert  du  microscope,  on  constate  que  ces 
petits  corps  ne  sont  autres  que  les  follicules,  clos  hypertrophiés  et 
goigés  de  corpuscules  lymphatiques  ; que  les  villosités  sont  deve- 
nues le  siège  d’une  desquammation  excessivement  active.  Les  reins 
sont  congestionnés  et  leurs  canalicules  sont  remplis  de  cellules  épithé- 
liales à granulations  graiss<~tLes.  Les  centres  nerveux  sont  le  siège 
d’une  congestion  veineuse.  Lè  foie  et  les  poumons  sont  sains. 

Les  malades  qui  résistent  à la  phase  d’algidité,  ont  la  plupart  du 
temps  à traverser  une  période  dite  de  réaction,  pendant  laquelle  les 
symptômes  précédents  disparaissent,  mais  sont  souvent  remplacés 
par  des  symptômes  diamétralement  opposés  et  qui  peuvent  être 
aussi  mortels.  C’est  une  véritable  fièvre  angéiotonique  qui  se  produit 
et  qui  peut  déterminer  une  congestion  de  l’encéphale  et  plus  rare- 
ment des  viscères  abdominaux.  Plus  souvent  encore,  cette  réaction 
devient  un  véritable  état  adynamique  ou  ataxo-adynamique.  Chez 
les  individus  qui  succombent  pendant  cette  seconde  période,  la 
congestion  veineuse  se  montre  remplacée  par  une  congestion  arté- 
rielle. Plusieurs  muqueuses  offrent  des  foyers  disséminés  d’inflam- 
mation dipbtliéritique.  Le  foie,  la  rate  et  les  poumons  sont  fortement 
injectés.  IL  y a mêmesouvent  une  pneumonie  lobulaire.  Les  méninges 
sont  enflammées  et  présentent  même  des  fausses  membranes. 

Analyse  physiologique.  — L’idée  d’attribuer  cette  maladie  à une 
intoxication  du  système  nerveux  n’est  pas  neuve.  Chapman,  s’en 
tenant  aux  enveloppes  de  l’axe,  faisait  de  cette  affection  une  espèce 
de  méningite  cérébro-spinale.  Foy,  de  Larroque  et  Laugier  en  pla- 
çaient le  point  de  départ  dans  la  moelle.  Briquet  et  Mignot  lui  ont 
accordé  une  base  plus  étendue  et  comprenant  à la  fois  la  moelle  et 
l’encéphale.  Scipion,  Pinel  et  Àuroux  eurent  les  premiers  la  pensée 
de  placer  le  siège  principal  de  celte  maladie  dans  le  sympathique, 
mais  c’est  surtout  Marey  qui  est  arrivé  à systématiser  le  mieux  cette 
idée,  en  l’appropriant  aux  données  de  la  physiologie  moderne.  Selon 
lui,  le  poison,  quel  qu’il  soit,  a pour  effet  immédiat  d’exciter  le  syin- 
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pathiquc.  De  là  un  spasme  vasculaire  qui  tend  à intercepter  le  pas- 
sage de  l’ondée  sanguine,  qui  affaiblit  et  supprime  même  le  pouls 
dans  les  vaisseaux  contractés.  Cette  rétraction  des  vaisseaux  a aussi 
pour  effet  de  diminuer  le  volume  des  tissus  en  les  rendant  ex- 
sangues. C’est  ainsi  que  Marey  explique  l’amincissement  du  nez  et 
l’enfoncement  des  yeux  dans  l’orbite.  Un  résultat  de  ce  spasme  des 
vaisseaux  périphériques  plus  facile  à comprendre  est  le  refroidisse- 
ment des  organes  superficiels,  tandis  que  le  reflux  du  sang  vers  les 
viscères  doit  élever  considérablement  leur  température.  Les  fibres 
musculaires  des  bronches  sont  plongées  dans  le  même  état  spas- 
modique, d’où  obstacle  à la  pénétration  de  l’air,  défaut  d’oxygéna- 
tion du  sang  et  teinte  cyanosée.  Le  sang,  chargé  d’acide  carbonique, 
apporte  avec  lui  un  nouveau  poison  aux  centres  nerveux.  De  là 
résulte  la  production  des  crampes.  La  seconde  période  n’est  autre 
que  la  réaction  vasculaire,  la  dilatation  qui  succède  ordinairement 
à la  contraction  des  vaisseaux.  CL  Bernard  professe  à peu  près  la 
même  manière  de  voir.  Sans  entrer  dans  les  détails  du  mécanisme, 
il  dit  qu'on  pourrait  considérer  cette  maladie  comme  un  état  d’éré- 
thisme exagéré  du  système  sympathique. 

Beaucoup  de  médecins,  surtout  à l’étranger,  ne  font  jouer  aucun 
rôle  au  système  nerveux  daus  le  choléra.  Le  poison  porterait  direc- 
tement son  action  spéciale  sur  l’intestin,  où  il  provoquerait  une 
desquammation  considérable.  La  muqueuse,  ainsi  dépouillée  de  sou 
épithélium,  laisserait  transsuder  une  grande  partie  delà  sérosité  du 
sang.  La  masse  sanguine  s'épaissirait  de  plus  en  plus  et  deviendrait 
impropre  à la  circulation  et  à la  nutrition.  De  là  il  serait  facile  de 
faire  découler  la  série  des  symptômes  particuliers  au  choléra.  La 
perte  de  la  sérosité  du  sang  ferait  baisser  la  tension  artérielle,  ce 
qui  entraînerait  la  suppression  des  sécrétions  et  en  particulier  de 
la  sécrétion  urinaire.  Pour  la  même  raison,  la  nutrition  des  tissus 
ne  s’effectuerait  plus.  Le  cœur,  mal  nourri,  ne  se  contracterait  plus 
que  faiblement.  La  circulation  serait  enrayée  qtle  sang  ne  viendrait 
plus  se  revivifier  convenablement  dans  les  poumons.  Bientôt  les 
globules  s’altéreraient  sous  l’influence  de  la  surcharge  d’acide  car- 
bonique et  il  y aurait  une  véritable  asphyxie  globulaire.  Hamernik 
en  particulier  a cherché  à compléter  le  tableau,  en  présentant  la 
période  typhoïde  comme  n’étant  autre  chose  qu’une  urémie  en- 
gendrée par  l’abolition  de  la  sécrétion  rénale.  Cette  dernière  infer- 
prétaliori  a trouvé  toutefois  peu  de  crédit  parce  que,  ainsi  que  Sée 
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la  fait  judicieusement  observer,  le  choléra  ne  donne  jamais  lieu  à 
ces  convulsions  qui  sont  à peu  près  constantes  dans  l’urémie. 

D’autres  auteurs  ont  pris  un  moyen  terme  en  mettant  en  scène  à • 
la  fois  l’intestin  et  le  système  nerveux.  Ainsi  Gombault,  tout  en  fai- 
sant jouer  un  rôle  capital  à la  concentration  du  sang  que  produit  la 
transsudation  intestinale,  n’en  admet  pas  moins  l’intoxication  du  sys- 
tème nerveux.  Il  reconnaît  même  que  les  troubles  nerveux  précèdent 
les  phénomènes  intestinaux,  qu’ils  peuvent  parfois,  dans  les  cas  fou- 
dioyants,  tuer  avant  l’apparition  de  ceux-ci.  Eulenburg  compare 
les  troubles  circulatoires  que  l’on  observe  dans  le  choléra  à ceux 
que  Goltz  déterminait  en  contusionnant  l’intestin.  En  toutes  circons- 
tances les  traumatismes  éprouvés  par  le  canal  digestif  retentissent 
dune  manière  réflexe  sur  le  système  circulatoire.  C’est  pour  cette 
raison  que  la  hernie  étranglée,  les  coliques  hépatiques  et  néphré- 
tiques amènent  de  la  cyanose.  C’est  aussi  parce  que  la  muqueuse 
intestinale  est  profondément  lésée  dans  le  choléra  que  cette  dernière 
maladie  en  produit  une  si  caractéristique.  A côté  de  cet  effet  ré- 
flexe, Eulenburg  fait  intervenir  deux  circonstances  capables  aussi 
d’entraver  le  jeu  régulier  delà  circulation.  Ce  sont  : la  transsudation 
intestinale  qui  diminue  la  masse  liquide  que  la  veine  cave  apporte 
à l’oreillette,  et  la  propagation  de  l’irritation  des  nerfs  intestinaux  à 
travers  la  moelle  jusque  dans  le  bulbe,  qui  se  trouve  ainsi  entraîné 
à exagérer  son  action  d’arrêt  sur  le  cœur.  Dans  un  travail  récent, 
M.  Netter  donne  beaucoup  plus  d’importance  à la  transsudation  in- 
testinale. Pour  lui,  - c’est  le  véritable  et  unique  point  de  départ.  La 
constriction  des  vaisseaux,  elle-même,  n’est  à ses  yeux  que  la  con- 
séquence de  ce  phénomène  initial.  Le  poison,  ou  ferment  toxique, 
limite  son  action  à l’intestin.  Il  y entre  par  l’intermédiaire  des  bois- 
sons et  il  en  sort  avec  les  déjections,  mais,  pendant  son  séjour  dans 
la  cavité  intestinale,  il  provoque  une  transsudation  qui  prive  les 
éléments  histologiques  de  la  muqueuse  de  l’eau  qui  leur  est  néces- 
saire. En  raison  de  la  puissance  de  la  vie  cellulaire,  ces  éléments 
éprouvent  un  véritable  besoin  d’eau.  Ils  font  appel  à l’artère  de  la 
circulation  locale  qui,  au  reçu  de  cette  impression  sensitive  incons- 
ciente, se  contracte  et  pousse  ainsi  vers  ces  éléments  le  liquide  ré- 
clamé. Puis,  se  dilatant  de  nouveau,  elle  attire  le  sang  du  tronc 
artériel  principal.  Cette  succion  se  répétant  sans  cesse,  puisque  la 
transsudation  continue,  les  emprunts  épuisent  de  plus  en  plus  la 
masse  sanguine,  épuisent  même  l’eau  des  éléments  des  autres  tissus 
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qui,  à leur  tour,  éprouvent  le  même  besoin,  et  la  soif  cellulaire,  qui 
était  d’abord  locale,  devient  bientôt  générale.  II  en  est  do  même  du 
resserrement  des  vaisseaux,  mais  cette  contraction  vasculaire  n’est 
pas  due  à l’empoisonnement  direct  du  système  vaso-moteur.  Elle  est 
due  à la  souffrance  que  le  poison  fait  éprouver  aux  éléments  histo- 
logiques. 

Le  fait  d’un  empoisonnement  est  incontestable,  qu’il  soit  dû  à un 
simple  miasme  ou  à des  parasites  spéciaux,  peu  importe  ; car,  comme 
physiologistes,  nous  devons  seulement  rechercher  le  mécanisme  mor- 
bide que  ce  poison  met  en  mouvement.  Pour  prétendre  avec  Netter 
que  le  poison  n'agit  absolument  que  sur  la  muqueuse  digestive  et 
qu’il  ne  pénètre  jamais  dans  le  sang,  il  faudrait  d’abord  qu’il  fût 
parfaitement  démontré  que  le  choléra  se  transmet  exclusivement  par 
les  ingesta.  Or  si,  comme  l’a  dit  Littré,  cette  affection  ne  semble  pas 
obéir  à la  direction  des  courants  atmosphériques,  il  n’en  est  pas 
moins  probable  que,  d’individu  à individu,  la  transmission  peut  s’o- 
pérer par  l’absorption  pulmonaire  et  cutanée;  car  j’ai  vu  des  per- 
sonnes qui,  n’ayant  ni  bu  ni  mangé  au  foyer  même  de  l’infection  et 
ayant  seulement  respiré  un  instant  l’air  des  cholériques,  ont  été 
atteintes  et  ont  à leur  tour  transporté  la  maladie  dans  des  lieux 
éloignés.  D’ailleurs,  quand  même  le  ferment  s’engagerait  exclusive- 
ment dans  les  voies  digestives,  il  serait  difficile  d’admettre  qu’il 
pourrait  échapper  à la  puissance  de  l’absorption  intestinalë.  Serait-il 
insoluble,  que  sa  pénétration  ne  serait  pas  encore  plus  impossible 
que  la  diapédèse  des  globules.  De  sorte  que,  en  tout  état  de  cause,  il 
est  bien  probable  que  l’intoxication  est  générale,  que  le  sang  en  est 
le  véhicule  et  que  ce  liquide  toxique  va  forcément  imprégner  le 
système  nerveux.  Mais  ce  serait  tomber  dans  une  erreur  opposée,  de 
croire  que  le  poison  n’agit  que  sur  ce  système,  car  il  se  répand  par- 
tout avec  le  sang  et  il  imbibe  tous  les  tissus  à la  fois.  Il  en  résulte 
que  la  vie  cellulaire  peut  aussi  être  mise  directement  en  cause.  Du 
reste,  tous  les  actes  de  la  vie,  à l’état  pathologique  comme  à l’état 
normal,  supposent  toujours  deux  facteurs,  l’organe,  c’est-à-dire 
l’élément  cellulaire,  et  l’élément  nerveux.  Mais  l’élément  dominant 
peut  être  tantôt  l’un,  tantôt  l’autre.  A mes  yeux,  un  poison  mérite 
d’être  dit  du  système  nerveux,  lorsqu’il  trouble  ce  système  plus 
encore  que  les  unités  histologiques  elles-mêmes,  et  non  pas  quand  il 
agit  exclusivement  sur  ce  système,  ce  qui  n’estjpeut-êtrepas  possible. 
11  suffit  que  ce  dernier  joue  le  principal  rôle  sur  la  scène.  Or,  c’est 
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co  qui  arrive  dans  le  choléra.  Dans  bon  nombre  de  cas,  la  diarrhée 
est,  je  le  reconnais,  le  premier  phénomène  apparent.  De  là  son  nom 
de  prémonitoire.  Mais  il  en  est  ainsi,  la  plupart  du  temps,  pour  les 
intoxications  par  des  miasmes  d’origine  animale,  quand  bien  môme 
ceux-ci  ont  pénétré  par  la  voie  pulmonaire  ou  cutanée.  Beaucoup 
de  personnes  ne  peuvent  apparaître  dans  un  amphithéâtre  sans  être 
prises  d’une  diarrhée  abondante.  Dans  l’un  et  l’autre  cas,  elle  ré- 
sulte sans  doute  du  besoin  d’élimination  que  provoque  tout  corps 
étranger  à l'économie.  Il  est  môme  à remarquer  que  l’intestin  est 
presque  toujours  l’émonctoire  d’élection  des  miasmes  animaux.  C’est 
même  pour  cette  raison  que  les  matières  fécales  constituent  le  moyen 
le  plus  efficace  de  la  propagation  du  choléra.  D’ailleurs  ce  travail 
d élimination  suppose  des  contractions  intestinales,  peut-être  même 
1 excitation  des  nerfs  sécréteurs, et  met  par  conséquent  déjà  en  cause 
le  système  nerveux.  En  tout  cas,  celui-ci  prend  bientôt  le  rôle  prin- 
cipal et  il  le  conserve  ensuite  jusqu’au  bout. 

Le  resserrement  des  vaisseaux  de  la  périphérie  est  certainement  son 
œuvre.  Ce  n est  pas  là  un  simple  retrait  des  parois  vasculaires  dû  à 
1 amoindrissement  delà  colonne  sanguine,  car  parfois  il  éclate  avant 
le  flux  intestinal,  et  dans  tous  les  autres  cas  il  se  montre  avant  que 
la  transsudation  ait  pu  produire  une  déshydratation  suffisante.  Du 
reste,  la  simple  cholérine,  qui  amène  une  perte  de  sérosité  tout 
aussi  considérable,  ne  donne  pas  lieu  au  même  phénomène  vascu- 
laire ; c’est  même  l’absence  d’algidité  qui  différencie  surtout  les  deux 
affections.  Dans  le  choléra,  les  vaisseaux  delà  périphérie  sont  incon- 
testablement le  siège  d’une  contraction  tétanique.  C’est  un  véritable 
spasme  tonique.  Ce  spasme  vasculaire  est  peut-être  moins  intense 
que  dans  l’empoisonnement  par  l’arsenic,  qui  offre  tant  d’analogie 
avec  le  choléra,  mais  il  n’en  est  pas  moins  réel.  J'ai  pu  m’en  con- 
vaincre dans  les  deux  épidémies  dont  j’ai  été  témoin.  C’est  à tort 
que  Gombault  attaque  Marey  en  disant  que  la  contraction  des  vais- 
seaux intestinaux  ne  saurait  se  concilier  avec  la  diarrhée,  qui  sup- 
pose, au  contraire,  une  circulation  locale  plus  active.  Mais  il  faut 
bien  que  le  sang  reflue  quelque  part  et  il  est  probable  que,  comme 
dans  la  fièvre,  les  vaisseaux  périphériques  sont  seuls  en  contrac- 
tion. 11  est  à supposer  que,  dans  le  choléra  et  dans  le  frisson  fébrile, 
le  malaise  que  le  reflux  du  sang  périphérique  fait  éprouver  au  cœur 
est  immédiatement  transmis  par  le  nerf  de  Cyon  aux  centres  vaso- 
moteurs, qui,  sous  l’influence  de  cette  excitation  sensitive,  forcent  les 
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vaisseaux  abdominaux  à se  dilater  malgré  la  surexcitation  vaso- 
constrietive  générale;  de  sorte  que  le  système  sympathique  vient 
lui-même  favoriser  la  pluie  séreuse  qui  doit  le  débarrasser  du  poi- 
son qui  l’excite.  — Comme  les  souffrances  abdominales  ont  une 
grande  aptitude  à provoquer  d’une  manière  réflexe  le  spasme  des 
vaisseaux  cutanés,  ainsi  qu’on  le  constate  dans  la  crampe  de  l’es- 
tomac, les  coliques  hépatiques  et  néphrétiques,  on  pourrait  se  de- 
mander si  ce  n’est  pas  par  le  même  mécanisme  indirect  qu'il  se 
montre  dans  le  choléra.  Mais  il  est  plus  probable  qu’il  est  dû  à l’in- 
toxication directe  du  système  vaso-moteur,  car  les  douleurs  abdo- 
minales ne  sont  pas  très- vives  dans  cette  maladie.  De  plus,  il  n’a  pas 
lieu  dans  la  cholérine,  qui  est  tout  aussi  douloureuse.  Mais,  tout  en 
admettant  un  spasme  des  vaisseaux  résultant  de  l’excitation  des  cen- 
tres vaso-moteurs  par  le  poison,  je  crois  qu’il  faut  aussi  tenir  compte 
du  retrait,  par  simple  tonus,  qui  est  la  conséquence  presque  méca- 
nique de  l’atténuation  de  la  colonne  sanguine  qu’épuise  sans  cesse 
la  transsudation  intestinale.  Toutefois,  ce  n’est  là  qu’un  complément 
qui  intervient  tardivement  et  qui  se  montre  d’une  manière  isolée  à 
la  fin  de  la  cholérine  et  du  choléra  infantile. 

Le  spasme  des  vaisseaux,  qui  n’est  pas  toujours  régulier,  em- 
prisonne le  sang  dans  certains  points,  et  contribue  par  là  à la 
production  de  la  cyanose  caractéristique  du  choléra,  mais  il  n’est 
qu’un  des  facteurs  de  ce  phénomène  dont  la  genèse  est  sans  doute 
très-complexe.  La  perte  d’eau  qui  résulte  de  l’abondance  des  vo- 
missements et  des  selles  porte  le  sang  à un  très-haut  degré  de 
concentration,  et  prive  les  globules  du  milieu  séreux  nécessaire  à leur 
fonctionnement  dans  l’hématose.  Cette  cause  d’asphyxie  capillaire, 
sur  laquelle Hayem  a beaucoup  insisté,  doit  être  prise  en  grande  con- 
sidération, d’autant  plus  que,  lorsqu’on  concentre  la  masse  sanguine 
d’une  grenouille  vivante  en  la  plongeant  dans  du  sel  marin,  on 
observe  des  effets  qui  rappellent  les  conditions  de  l’hématose  chez 
les  cholériques.  Il  faut  aussi  tenir  un  grand  compte  de  l’altération 
qu’éprouvent  les  globules  dans  cette  affection  et  dans  l’empoisonne- 
ment par  l’arsenic.  Feltz  et  Ritter,  dans  ce  dernier  cas,  les  ont  trouvés 
agglomérés  ensemble  et  crénelés.  Chez  les  cholériques,  plusieurs 
observateurs  ont  signalé  la  présence  dans  le  sang  de  petits  globules 
rouges  qui  ont  été  regardés  commu  résultant  d’une  atrophie  pro- 
gressive des  globules  normaux.  Il  est  vrai  qu’Hayem  déclare  avoir 
vu  là  des  fragments  de  globules  et  non  des  globules  atrophiés,  mais 
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(]u  ils  soient  fragmentes  ou  atrophiés,  ils  n’en  sont  pas  moins  ma- 
lades et  il  est  possible  qu’ils  perdent  leur  aptitude  à fixer  l’oxygène. 
Enfin,  il  ne  faut  pas  négliger  non  plus  l’état  du  mécanisme  môme  de 
la  respiration.  J’ai  toujours  été  frappé,  chez  les  cholériques  que  j’ai 
eu  à soigner,  soit  de  la  lenteur,  soit  de  la  faiblesse  des  excursions 
respiratoires,  soit  de  l’existence  de  ces  deux  conditions  à la  fois. 
Par  moments  on  dirait  que  le  malade  ne  respire  pas  du  tout.  D’autres 
lois  il  paiaît  haletant,  mais  il  n exécute  qu’un  simulacre  de  respira- 
tion, comme  dans  la  mimique  de  certaines  émotions.  Avec  cet  en- 
semble de  .conditions,  il  n’est  pas  étonnant  que  la  revivification  du 
sang  rie  s’opère  pas,  et  comme  les  combustions  ne  sont  complètement 
enrayées  que  lorsquetout  l’oxygène  du  sang  est  épuisé,  on  com- 
prend qu’il  se  fasse  dans  ce  liquide  une  accumulation  d’acide  car- 
bonique. Il  est  possible  que  cette  substance  toxique  soit  pour  quel- 
que chose  dans  la  production  des  crampes.  Mais  elles  peuvent  tout 
aussi  bien  être  dues  à l’action  du  ferment  cholérique  sur  les  centres 
nerveux.  C’est,  sur  le  terrain  de  la  motilité  animale,  la  reproduction 
de  ce  qui  se  passe  du  côté  de  la  motilité  végétative.  Quant  à la  sup- 
pression de  la  sécrétion  urinaire,  elle  n’est  probablement  que  la 
conséquence  de  l'insuffisance  de  la  désassimilation  et  avant  tout  de 
la  surabondance  de  l’élimination  d’eau  par  l’intestin.  C’est  l’applica- 
tion de  la  loi  de  l’antagonisme  des  sécrétions.  La  période  de  réaction 
n’est  que  l’observation  d’une  autre  loi  qui  domine  la  plupart  des 
pyrexies  et  des  empoisonnements.  Dans  ces  états  morbides,  on  voit 
souvent  un  étal  paralytique  succéder  à la  période  d’excitation.  C’est 
le  stade  de  chaleur  de  la  fièvre  compliqué  de  l’épuisement  considé- 
rable que  le  poison  a fait  éprouver  à l’innervation. 
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